Sarcomas cutáneos en gatos domésticos asociadas al sitio de inyección by Aragón González, Daniela
1 
 
SARCOMAS CUTÁNEOS EN GATOS DOMÉSTICOS ASOCIADAS AL SITIO DE 
INYECCIÓN 
 
 
 
 
  
DANIELA ARAGÓN GONZÁLEZ 
 
 
 
 
 
UNIVERSIDAD DE CIENCIAS APLICADAS Y AMBIENTALES U.D.C.A 
FACULTAD DE CIENCIAS PECUARIAS 
MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 
BOGOTÁ, D.C. 
2017 
 
2 
 
 
 
SARCOMAS CUTÁNEOS EN GATOS DOMÉSTICOS ASOCIADAS AL SITIO DE 
INYECCIÓN 
 
 
DANIELA ARAGÓN GONZÁLEZ 
CÉDULA: 1015457086 
 
Monografía para optar por el título de Médico Veterinario y Zootecnista 
 
DIRECTOR 
Dr. MAURICIO COLLAZOS PAZ 
Médico Veterinario y Zootecnista, Esp. Msc 
 
UNIVERSIDAD DE CIENCIAS APLICADAS Y AMBIENTALES U.D.C.A 
FACULTAD DE CIENCIAS PECUARIAS 
MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 
BOGOTÁ, D.C. 
2017 
3 
 
 
 
Nota de aceptación:  
 
 
MAURICIO COLLAZOS P. 
Médico Veterinario y Zootecnista, Esp, Msc.                                                                    
Director                  Aceptado 
  
WILLIAM ALEXANDER LEON T. 
Médico Veterinario, Esp, Msc.                                                                            
Jurado                          Aceptado 
 
ANA MILENA LOZANO G. 
Medica Veterinaria, Esp.                                                                         
Jurado                                    Aceptado 
 
 
Fecha 
20 de septiembre del 2017 
4 
 
 
 
LISTA DE ABREVIACIONES 
 AAFP: Asociación americana de practicantes felinos 
 ABCD: Consejo asesor sobre enfermedades de los gatos  
 ALT: Alanino aminotransferasa 
 CAT: Tomografía axial computarizada 
 Cm: Centímetros 
 DFI: Intervalo libre en enfermedad 
 DNA: Ácido desoxirribonucleico  
 DSH: Domestico de pelo corto 
 ECT: Electroquimioterapia 
 EGF: Factor de crecimiento epidérmico 
 FeLV: Virus de leucemia felina 
 FNAB: Biopsia por aspiración de aguja fina 
 FeSV: Virus de sarcoma felino 
 FIV: Inmunodeficiencia viral felina 
 FISS: Sarcomas asociados al sitio de inyección 
 FS: Fibrosarcoma 
 FVRCP: Rinotraqueitis viral felina, calicivirus y panleucopenia 
 FGF-a: Factor de crecimiento de fibroblastos ácido  
 FGF-b: Factor básico de crecimiento de fibroblastos 
 Gy: Gray 
 Hz: Hertz 
 IHQ: Inmunohistoquímica 
 IV: Intravenoso 
 INF γ: Interferón gamma 
 MeV: Megaelectrovoltio 
 MFH: Histiocitoma fibroso maligno 
 MVZ: Medicina veterinaria y zootecnia 
 NMRI: Imagen de resonancia magnética nuclear 
 NVS: Sarcoma no vacunal 
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 PDGF: Factor de crecimiento derivado de plaquetas  
 PDGF-R: Receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas 
 R: derecha 
 RT: Radioterapia 
 SARSS: Esquema de vigilancia de reacciones adversas sospechosas  
 SBRT: Radioterapia estereotáctica corporal 
 SC: Subcutáneo 
 SRT: Radioterapia estereotáctica 
 SS: Solución salina 
 V: Voltios 
 VAFSTF: Grupo de trabajo sobre el sarcoma asociado a la vacuna 
 VS: Sarcoma vacunal 
 WSAVA: Asociación mundial de veterinarios de pequeños animales  
 μs: Microsegundos 
 µM: Micrómetro 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6 
 
 
 
TABLA DE CONTENIDO 
 
1. INTRODUCCIÓN ................................................................................................................. 11 
2. OBJETIVOS .......................................................................................................................... 15 
2.1   Objetivo general ................................................................................................................ 15 
2.2   Objetivos específicos......................................................................................................... 15 
3. COMPORTAMIENTO PRIMARIO DE LOS TUMORES DE TEJIDOS BLANDOS ....... 16 
4. ETIOLOGÍAS DE FISS ........................................................................................................ 16 
4.1   Papel de las vacunas en el desarrollo de sarcomas de tejidos blandos .............................. 17 
4.2   Otros elementos productores de FISS ............................................................................... 20 
4.3   Neoplasias inducidas por el virus de leucemia felina y el virus de sarcoma felino .......... 21 
5. SARCOMAS ASOCIADOS AL SITIO DE INYECCIÓN .................................................. 22 
5.1   Fibrosarcomas ................................................................................................................... 22 
5.2   Osteosarcoma .................................................................................................................... 23 
5.3   Condrosarcoma.................................................................................................................. 24 
5.4   Liposarcomas .................................................................................................................... 24 
5.5   Rabdomiosarcomas ........................................................................................................... 25 
6. UBICACIÓN ANATÓMICA DE LOS SARCOMAS ASOCIADOS AL SITIO DE 
INYECCIÓN................................................................................................................................. 26 
7. EPIDEMIOLOGÍA DE LOS SARCOMAS ASOCIADOS AL SITIO DE INYECCIÓN ... 27 
8. HALLAZGOS HISTOLÓGICOS Y CITOLÓGICOS EN SARCOMAS ASOCIADOS AL 
SITIO DE INYECCIÓN ............................................................................................................... 28 
9. SIGNOS CLÍNICOS ASOCIADOS A FISS......................................................................... 32 
10. DIAGNÓSTICO FISS ........................................................................................................... 33 
10.1   Análisis bioquímicos y hematológicos ............................................................................ 34 
10.2   Tipos de biopsia y regla 3-2-1 ......................................................................................... 34 
10.3   Imágenes Avanzadas ....................................................................................................... 36 
10.3.1   Tomografía Axial Computarizada (CAT) ................................................................ 36 
10.3.2   Resonancia Magnética (NMRI) ................................................................................ 38 
11. TOMA DE DECISIONES Y OPCIONES TERAPÉUTICAS .............................................. 41 
11.1   CIRUGÍA ........................................................................................................................ 41 
11.1.1   Escapulectomía ......................................................................................................... 48 
7 
 
 
 
11.1.2   Hemipelvectomía ...................................................................................................... 49 
11.1.3   Extirpación de la pared corporal ............................................................................... 49 
11.1.4   Amputación .............................................................................................................. 51 
11.2   RADIOTERAPIA EXTERNA ........................................................................................ 52 
11.2.1   Radioterapia pre-quirúrgica ...................................................................................... 53 
11.2.2   Radioterapia post-quirúrgica .................................................................................... 54 
11.3   RADIOTERAPIA ESTEREOTÁCTICA Y ESTEREOTÁCTICA CORPORAL ......... 56 
11.4   QUIMIOTERAPIA ......................................................................................................... 58 
11.4.1   Doxorrubicina con radioterapia ................................................................................ 58 
11.4.2   Asociacion de doxorrubicina y etopósido ................................................................ 59 
11.4.3   Asociacion de doxorrubicina y ciclofosfamida ........................................................ 62 
11.4.4   Lomustina ................................................................................................................. 63 
11.4.5   Carboplatino ............................................................................................................. 64 
11.4.6   Ifosfamida ................................................................................................................. 65 
11.5   ELECTROQUIMIOTERAPIA (ECT) ............................................................................ 66 
11.5.1  Electroporación .......................................................... ¡Error! Marcador no definido. 
11.5.2   Protocolos de ECT actualmente adoptados en oncología felina ............................... 69 
11.5.3   Fármacos lipofóbicos usados en ECT ...................................................................... 69 
11.6   INHIBIDORES DE TIROSINA QUINASA .................................................................. 73 
11.6.1   Mesilato de masitinib ................................................................................................ 73 
11.6.2   Toceranib .................................................................................................................. 75 
11.7   INMUNOTERAPIA........................................................................................................ 76 
12. MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y REDUCCIÓN DE RIESGO .......................................... 78 
13. METODOLOGÍA .................................................................................................................. 83 
14. DISCUSIÓN .......................................................................................................................... 84 
15. CONCLUSIONES ................................................................................................................. 90 
16. REFERENCIAS .................................................................................................................... 95 
 
 
 
8 
 
 
 
LISTA DE TABLAS 
                                                                                                                                                                 
                                                                                                                                                      Pág. 
Tabla 1. Relación entre el tipo histológico y grado de sarcomas de tejidos blandos.    29 
Tabla 2. Información recopilada luego de la extirpación quirúrgica de 4 estudios previos. 45 
Tabla 3. Tiempos de supervivencia e intervalos sin enfermedad reportados en gatos sometidos a 
cirugia, con o sin radioterapia y qumioterapia. 55 
Tabla 4. Agentes quimioterapéuticos utilizados en el tratamiento de FISS. 66 
Tabla 5. Recomendaciones del VAFSTF dirigidas a reducir la incidencia de FISS. 80 
Tabla 6. Lugares y meses del año donde será recopilada información para el respectivo    
desarrollo de la monografía con el tiempo destinado a actividades específicas.                           83 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9 
 
 
 
LISTA DE FIGURAS 
                                                                                                                                                    Pág. 
Figura 1. Pseudoencapsulación de un sarcoma de tejido blando. 16 
Figura 2. Corte quirúrgico de un fibrosarcoma ocasionado por un microchip.                            20 
Figura 3. Cambio en la localización del diagnóstico de FISS con el paso del tiempo. 26 
Figura 4. Características citopatológicas de FISS. 31 
Figura 5. Aspecto histopatológico de un FISS. 31 
Figura 6. Imagen histopatológica de un FISS. 32 
Figura 7. Sarcoma asociado al sitio de inyección en un gato DSH de 8 años. 33 
Figura 8. Imagen preoperatoria de un FISS en un gato DSH de 6 años de edad. 35 
Figura 9. CAT de un FISS.       36 
Figura 10. NMRI post-contraste de un gato con FISS.   40 
Figura 11. Apariencia pre operatoria, operatoria y post-operatoria de un gato con FISS       
lateral que presento recidiva local luego de una primera cirugía con márgenes comprometidos. 44 
Figura 12. Escisión quirúrgica en bloque de un FISS que incluye piel, subcutis y músculos. 46 
Figura 13. FISS extraído de un paciente. 47            
Figura 14. Categorías de hemipelvectomía                                                                                   49 
Figura 15. Escision radical de la pared abdominal en un FISS.          50 
Figura 16. CAT de un FISS en el miembro posterior de un gato. 51 
Figura 17. Representación esquemática de la captación mejorada de fármacos lipofóbicos        
por una célula tumoral tras la creación de un campo eléctrico y la administración de pulsos 
permeabilizantes. 67 
Figura 18. Sesión de ECT post- operatoria en un gato luego de la extirpación de un          
sarcoma de tejidos blandos. 71 
Figura 19. Lugares recomendados para vacunar según WSAVA. 79 
Figura 20. Representación esquemática de la administración de vacunas sugerida por WSAVA y 
AAFP.               80 
 
 
10 
 
 
 
LISTA DE GRÁFICAS 
                                                                                                                                                    Pág. 
Gráfica 1. Curva dosis- respuesta para doxorrubicina (A) y etopósido (B) en líneas celulares     
de FISS. 61 
Gráfica 2. Porcentaje de supervivencia de líneas celulares de FISS luego de la exposición de 
diversas concentraciones de doxorrubicina y etopósido durante 80 horas. 61 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
11 
 
 
 
1. INTRODUCCIÓN 
A principios de los noventa en Norteamérica y Europa se evidenció un aumento de la 
incidencia de fibrosarcomas en áreas empleadas frecuentemente para vacunar a felinos 
domésticos que a su vez parecían coincidir con un incremento de la vacunación frente a la rabia 
y FeLV (Kass et al., 1993; Hendrick y Brooks, 1994; Woodward, 2011); en 1993 Hendrick y 
colaboradores encontraron que la incidencia de sarcomas varia en 1 en 1.000 a 1 en 10.000 gatos; 
gracias a un estudio realizado por Coyne en el año 1992 se logró estimar la incidencia global de 
sarcomas en el sitio de inyección: 3,6 en 10.000 gatos; actualmente se conoce que la incidencia 
varía entre 1 en 1.000 o 1 en 10.000 gatos vacunados (Skorupski, 2016).  
En un estudio realizado por Séguin (2002) se evidenció que las vacunas con adyuvantes 
fueron significativamente más propensas a causar una reacción, y no necesariamente un sarcoma 
que las vacunas no adyuvadas; esto se correlaciona con un informe brindado por el Reino Unido, 
el cual halló que los sarcomas en el lugar de inyección tenían 5 veces más probabilidades de 
desarrollarse en gatos que recibían vacunas contra FeLV con adyuvante de aluminio que las 
vacunas no adyuvadas (Department for Environment Food and Rural Affairs, 2001). Por otro 
lado, Hendrick y Brooks (1994) mediante microanálisis de sonda de electrones evidenciaron al 
interior de los macrófagos de gatos vacunados recientemente una sustancia extraña identificada 
como aluminio que es usado como un componente de los adyuvantes de la vacuna y su presencia 
al interior de los mismos es sugestivo de adyuvante residual. 
Por otro lado, se encontró que la probabilidad de desarrollar sarcomas aumenta con el 
número de vacunas administradas simultáneamente en el mismo sitio de vacunación (Séguin, 
2002); sin embargo, en la actualidad se sabe que las vacunas no son la única causa de sarcomas 
en el lugar de inyección (Macy, 1999; Buracco et al., 2002) en general cualquier cuerpo extraño 
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inyectado en tejido subcutáneo y muscular como material de sutura no absorbible (Buracco et al., 
2002), microchips (Daly et al., 2008) e incluso esteroides y antibióticos de acción prolongada 
que inducen una reacción inflamatoria crónica tienen la capacidad de producir sarcomas de tejido 
blando (Kirpensteijn, 2006; Mcleland et al., 2013). Es importante tener en cuenta que una 
multitud de cambios genéticos influyen en alteraciones celulares, los cuales asociados a la 
inflamación y activación de oncogenes conducen a una transformación neoplásica y desarrollo de 
tumores (Séguin, 2002; Martano et al., 2011). 
Los tumores de tejidos blandos son neoplasias que surgen del tejido conectivo mesenquimal; 
a los benignos se les asigna el sufijo “OMA” y los malignos son llamados “SARCOMAS” 
(Morris y Dobson, 2001). Dichas neoplasias presentan un comportamiento infiltrativo local 
altamente agresivo, tasa de crecimiento y posibilidad de metástasis sumamente variables 
(Burraco et al., 2002; Hartmann, 2012). 
Entre los tumores desarrollados en el sitio de inyección se encuentra el fibrosarcoma, 
histiocitoma fibroso maligno, osteosarcoma, condrosarcoma, sarcoma indiferenciado, 
liposarcoma y rabdomiosarcoma en menor medida, los cuales crecen con mayor frecuencia a 
nivel subcutáneo (Macy y Hendrick, 1996; Hershey et al., 2000); dichos tumores pueden ser 
sólidos o quísticos, móviles o fijos en los tejidos subyacentes y en ocasiones pueden superar los 
4 cm de diámetro (Dobson y Demetriou, 2014). 
Se debe tener claridad en torno a la baja incidencia de los sarcomas post-vacunales los 
cuales se explican por su etiología multifactorial, sin olvidar que las características genéticas 
individuales, la cicatrización de las heridas y una reacción inmunológica inadecuada a los 
componentes de la vacuna juegan un papel importante en la formación de sarcomas (Séguin, 
2002). Actualmente la evidencia científica apunta hacia una relación causal entre las inyecciones 
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y la formación de sarcomas; se ha corroborado que los FISS son distintos en patología y 
comportamiento biológico que los sarcomas que no están asociados al sitio de inyección (Doddy 
et al., 1996); Los FISS (sarcomas asociados al sitio de inyección) se diferencian de los sarcomas 
no asociados al sitio de inyección por su comportamiento tumoral, su gran tamaño y su alta tasa 
de recurrencia local, la cual oscila entre el 30 y 70% (Altimira et al., 1998; Bregazzi et al., 2001; 
Morris y Dobson, 2001). 
Los retrovirus asociados a la leucemia viral felina e inmunodeficiencia felina (FIV) están 
estrechamente relacionados y ambos se asocian a procesos neoplásicos malignos, dentro de los 
cuales se reportan principalmente linfoma de células T en el caso del FeLV y de células B en 
FIV (Hartmann, 2012); los fibrosarcomas (FS) que se asocian con FeLV realmente son causados 
por el virus de sarcoma felino (FeSV) que surge tras la recombinación del genoma de FeSV con 
oncogenes celulares, caracterizándose por nódulos múltiples subcutáneos localmente agresivos 
con alta capacidad metastásica, sin embargo los FS asociados a la vacunación se caracterizan por 
generar neoplasias solitarias, permitiendo identificar que múltiples nódulos subcutáneos son 
ocasionados por FeSV; actualmente se conoce que FeLV ni FeSV están relacionados 
directamente con el desarrollo de sarcomas de tejido blando asociados al sitio de inyección 
(Magden et al., 2011; Hartmann, 2012). 
A razón de la importancia que comenzó a tomar esta problemática, se creó el VAFSTF 
(Grupo de trabajo sobre el sarcoma felino asociado a la vacuna) con la finalidad de iniciar 
investigaciones y elaborar ciertas directrices para disminuir la propagación de este tumor; 
postulando ciertas pautas, para disminuir la prevalencia en torno a su presentación en la zona 
inter-escapular, vacunando en las extremidades posteriores lo más distal posible (Martano et al., 
2011); facilitando de esta forma el tratamiento sin mayor riesgo de recidiva local con la 
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amputación, con lo cual se logró disminuir la frecuencia de presentación de sarcomas en la zona 
inter-escapular (de 53,4% a 39.5% en el 2006) e incrementando los sarcomas en miembros 
posteriores (de 10.2% a 17.1% para el 2006) (Martano et al., 2011; Skorupski, 2016). 
Se debe considerar que la estadificación clínica de los tumores de tejidos blandos se realiza 
con base a los hallazgos anormales identificados en el examen clínico general del paciente; 
ayudas diagnosticas como la ecografía, resonancia magnética (NMRI) y tomografía axial 
computarizada (CAT) pueden llegar a ser útiles; cabe destacar que el tumor primario se evalúa 
en torno a la infiltración, tamaño y compromiso de estructuras anexas como la piel, musculo y 
hueso (Morris y Dobson, 2001). 
Los FISS en ocasiones son curables por escisión quirúrgica combinada con radiación y 
quimioterapia (Hartmann, 2012); actualmente nuevos enfoques terapéuticos como la 
inmunoterapia y electroquimioterapia han arrojado buenas tasas de respuesta a corto y largo 
plazo (Bowlt, 2009; Martano et al., 2011). Al análisis inmunohistoquímico (IHQ) son positivos 
para el factor de crecimiento epidermal (EGF), factor de crecimiento derivado de plaquetas 
(PDGF) y su receptor (PDGF-R), actina, desmina y/o vimentina de musculo liso (Couto et al., 
2002; Séguin, 2002; Carminato et al., 2011; Martano et al., 2012). 
Por tal motivo surge la necesidad de identificar los factores de riesgo, el diagnóstico y 
tratamiento ideal de los sarcomas post-inyección que en su mayoría de casos no se relaciona 
exclusivamente a los protocolos de vacunación frente a la rabia, FIV, FeLV y FeSV, 
demostrándose que múltiples elementos que generen una reacción inflamatoria crónica tienen la 
capacidad de desarrollar neoplasias en tejido SC en conjunto con interacciones genéticas del 
individuo afectado (Macy y Hendrick, 1996; Woodward, 2011); considerando que no todos los 
elementos inyectados a nivel subcutáneo desencadenaran el desarrollo de neoplasias malignas. 
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2. OBJETIVOS 
2.1   Objetivo general 
Actualizar aspectos relacionados con la clasificación, etiología, ubicación anatómica, 
epidemiología, fisiopatología, prevención, opciones diagnósticas y terapéuticas de los sarcomas 
asociados al sitio de inyección en gatos domésticos. 
2.2   Objetivos específicos 
- Conocer el comportamiento primario de los sarcomas de tejido blando. 
- Identificar la asociación de los sarcomas al sitio de inyección en gatos. 
- Reconocer los lugares anatómicos afectados frecuentemente por los sarcomas asociados al 
sitio de inyección en gatos domésticos. 
- Mencionar las características histológicas y citológicas de los sarcomas asociados al sitio de 
inyección. 
- Describir las diversas opciones terapéuticas para los sarcomas asociados al sitio de inyección. 
- Enunciar las medidas de prevención relacionadas con los sarcomas cutáneos en el sitio de 
inyección en gatos domésticos. 
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3. COMPORTAMIENTO PRIMARIO DE LOS TUMORES DE TEJIDOS 
BLANDOS 
Los sarcomas de tejidos blandos aumentan su tamaño de forma centrifuga, comprimiendo el 
tejido normal adyacente, dando una apariencia de encapsulación, dicha pseudocápsula está 
compuesta directamente de un borde comprimido de tejido normal llamado zona de compresión 
y una zona reactiva que contiene un borde externo de edema y vasos sanguíneos recién formados 
(Morris y Dobson, 2001), algunos tumores pueden extenderse a través de esta pseudocápsula en 
forma de “dedo” y dar lugar a lesiones satélite (Figura 1). Dado este patrón de crecimiento la 
recurrencia local después de la extirpación quirúrgica de los sarcomas de tejidos blandos es 
común (Morris y Dobson, 2001). 
  
 
 
 
Figura 1. Pseudoencapsulación de un sarcoma de tejidos blandos. Representación esquemática 
de las zonas reactivas y de compresión que comprende la pseudocapsula de un sarcoma de 
tejidos blandos. Adaptado de Morris y Dobson (2001). 
4. ETIOLOGÍAS DE FISS 
       Inicialmente los FISS se asociaron a la vacunación frente a la rabia y FeLV en gatos 
domésticos (Hendrick y Goldschmidt, 1991); no obstante, se logró determinar que otras vacunas 
como la panleucopenia, la rinotraqueitis y el calicivirus felino estaban implicadas en el desarrollo 
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de estas neoplasias (Lester et al., 1996; Bregazzi et al., 2001). A medida que se realizaban 
investigaciones adicionales, se logró identificar que inyecciones distintas a las vacunales a nivel 
subcutáneo o intramuscular en gatos tienen la misma capacidad de producir sarcomas, tras 
reacciones inflamatorias crónicas, como por ejemplo antibióticos y corticoides de acción 
prolongada (metilprednisolona), lufenuron, cisplatino e incluso elementos inertes como 
microchips y suturas no absorbibles (Macy y Hendrick, 1996). 
4.1   Papel de las vacunas en el desarrollo de sarcomas de tejidos blandos 
Teniendo en cuenta la importancia de las vacunas en el desarrollo de FISS en 1984 se creó 
el sistema de vigilancia sospechosa de reacciones adversas (SARSS) con la finalidad de 
monitorear sospechas de reacciones adversas de las vacunas en los animales de compañía; razón 
por la cual se registró la incidencia de dichas reacciones adversas en gatos para el periodo 
comprendido entre 1995-1999, identificando, reacciones anafilácticas (0,026 en 10.000 vacunas), 
granulomas y reacciones en el sitio de inyección, vacunas adyuvadas (0,099 en 10.000 vacunas) 
y poliartritis (0,044 en 10.000 vacunas) (Day et al., 2007). Adicionalmente se identificó que los 
FISS pueden evitarse al no inyectar productos irritantes (Kirpensteijn, 2006) y que ninguna 
marca comercial, fabricantes, vacunas inactivadas, vacunas modificadas o factores asociados con 
la administración de las mismas se han asociado con el desarrollo de FISS (Kirpensteijn, 2006; 
Ladlow, 2013). 
Múltiples vacunas veterinarias inactivadas contienen hidróxido de aluminio, el cual es un 
compuesto insoluble y fue el primero que se vinculó con la relación de la vacunación previa con 
el desarrollo de tumores (Macy y Hendrick, 1996; Séguin, 2002; Woodward, 2011), además se 
ha ligado con la inflamación crónica y producción de granulomas en el sitio de inyección 
(Woodward, 2011). No obstante; el aluminio puede ser sólo un marcador de vacunación previa y 
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otros componentes de la vacuna pueden inducir inflamación, que resulta en la producción de 
tumores en algunos gatos (Macy y Hendrick, 1996). 
Los antecedentes sobre la relación de las vacunas con el desarrollo de FISS se remontan a 
Hendrick en 1991 junto con Kass y colaboradores en 1993; quienes describieron cierta 
asociación entre la vacunación frente a FeLV y rabia con el desarrollo de sarcomas en gatos, 
ligado al incremento directo de la incidencia de dichas neoplasias; informándose un aumento de 
riesgo de hasta 5 veces para la rabia y 2 veces para FeLV (Kirpensteijn, 2006); esta información 
fue consistente con los estudios de Macy y colaboradores (1996) donde se evidenció que las 
reacciones locales frente a las vacunas se presentaron 21 días después de la vacunación frente a 
rabia y FeLV, destacándose la vacuna antirrábica por generar mayor reacción inflamatoria 
relacionada con las vacunas que contenían aluminio.  
Múltiples investigaciones realizadas evidenciaron la relación existente, en torno al número 
de vacunas administradas en el mismo sitio de inyección, el cual incrementa de la siguiente 
forma: 50% tras la administración de 1 sola vacuna, 127% para 2 vacunas y hasta un 175% para 
tres o más vacunas (Kass et al., 1993; Morrison y Starr, 2001; Dobson y Demetriou, 2014). 
Con el tiempo se logró demostrar claramente que inyecciones distintas a las vacunales 
tienen la misma capacidad de inducir la formación de sarcomas, por lo cual es probable, que las 
vacunas no sean el único factor desencadenante de sarcomas del sitio de inyección (Kirpensteijn, 
2006); además, en la actualidad se reconoce que no existe relación alguna entre el FeLV con este 
tipo de sarcomas (Nagell, 1998), es decir no hay relación directa con la sarcomagénesis tras la 
vacunación frente a esta enfermedad en gatos (Kirpensteijn, 2006). 
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Los felinos parecen ser susceptibles al desarrollo de fibrosarcomas producidos tanto por 
vacunas como por otros elementos ajenos al cuerpo como microchips (Daly et al., 2008); sin 
embargo, estas neoplasias no solamente se han reportado en felinos, también en roedores de 
laboratorio y perros (Miller et al., 2006). 
La fisiopatología de los FISS aún es poco conocida (Martano et al., 2011), pero al parecer 
factores extrínsecos como la frecuencia y numero de vacunas o inyecciones administradas, 
composición del producto inyectado, etc, junto con factores intrínsecos como la predisposición 
genética y grado de respuesta tisular después de la inyección; tienen la capacidad de producir una 
reacción granulomatosa exagerada a partir de la inoculación de cualquier sustancia ajena al 
cuerpo, la cual produce una alteración de oncogenes, principalmente el P53 y eventual 
proliferación fibroblástica conduciendo a la formación de neoplasias (Morrison et al., 2001; 
Scherk, 2013). Estos hallazgos son consistentes con lo mencionado por Carminato y 
colaboradores (2011) quienes sostienen que tras la reparación tisular, los fibroblastos y 
miofibroblastos son estimulados por sustancias inmonogénicas en el lugar de la inyección o 
vacunación, los cuales junto con otros factores como la alteración directa de oncogenes conducen 
a una transformación maligna de dichas células produciendo neoplasias. 
Los estudios en torno a esta problemática indican que no siempre las vacunas adyuvadas con 
aluminio producen una reacción post-vacunal local (Macy y Hendrick, 1996; Kirpensteijn, 
2006), pero si son productores más frecuentes de reacciones post-vacunales locales que aquellas 
que no contienen aluminio (Macy y Hendrick, 1996; Kirpensteijn, 2006). En un estudio realizado 
por Gobar y Kass en el 2002 informaron que las tasas de reacción fueron 0,3 FISS por 10.000 
vacunaciones y 11,8 reacciones post-vacunales por 10.000 vacunaciones en gatos. Si la reacción 
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inflamatoria es un evento previo necesario para el desarrollo de FISS entonces estas tasas 
sugieren que 1 de 34-40 reacciones inflamatorias se convierten en FISS (Gobar y Kass, 2002). 
4.2   Otros elementos productores de FISS 
En medicina humana se demostró por medio de información retrospectiva la relación de 
traumas repetidos o cuerpos extraños como elementos desencadenantes de sarcomas de tejidos 
blandos (Sinkovics, 2007); por ejemplo, una prótesis de cadera de óxido de aluminio fue 
implicada como la causa de sarcoma de tejidos blandos en humanos (Ryu et al., 1987). Esta 
hipótesis se correlaciona con los estudios de Grasso y Golberg (1966) donde se encontró que 
ciertos colorantes alimenticios como el azul brillante inyectados en roedores producían 
fibrosarcomas a pesar que dichas sustancias no eran cancerígenas. 
Se han reportado casos de fibrosarcomas producidos por sutura no absorbible en la pared 
abdominal de un gato de 8 años (Burraco et al., 2002), tras la inyección de lufenuron (Hauck, 
2003), cisplatino intralesional para un gato con carcinoma de células escamosas del plano nasal 
(Martano et al., 2012), tras la implantación de un microchip en un gato de 9 años (Figura 2) 
(Carminato et al., 2011) y el primer caso reportado en el año 2013 tras el implante de un tubo de 
silicona para la administración de fluidos SC en un gato de 20 años que padecía de insuficiencia 
renal crónica (Mcleland et al., 2013). 
 
 
 
Figura 2. Corte quirúrgico de un fibrosarcoma ocasionado por un microchip. La flecha blanca 
indica la localización del microchip. Adaptado de Carminato et al., (2011). 
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4.3   Neoplasias inducidas por el virus de leucemia felina y el virus de sarcoma felino 
(FeSV) 
El FeLV es un retrovirus al igual que el FIV, pero el más patógeno es FeLV, se ha estimado 
que 1/3 de todas las muertes relacionadas con tumores en gatos fueron causa de FeLV e incluso 
un número mayor de gatos murió de anemia relacionada con este virus e infecciones secundarias 
a causa de los efectos inmunosupresores del mismo (Hartmann, 2012). Los signos clínicos 
asociados a FeLV pueden clasificarse como tumores, inmunosupresión, enfermedades 
inmunomediadas, trastornos hematológicos y otros síndromes poco comunes (problemas 
reproductivos y neuropatías) (Hartmann, 2012). 
Los gatos infectados con FeLV son 62 veces más propensos a desarrollar linfoma de células 
T o leucemia que los gatos no infectados y este desempeñan un papel directo en la tumorogénesis 
(Hartmann, 2012); sin embargo otros tipos de tumores causados por FeLV han sido descritos 
como neuroblastomas, osteocondromas (Pool y Carrig, 1972; Lott, 1988) y fibrosarcomas 
(Hartmann, 2012). El mecanismo por el cual FeLV causa malignidad se explica mediante la 
activación o mutación directa de oncogenes como el myc y el P53, los cuales conducen a una 
proliferación incontrolada de células generando neoplasias (Almimira y Villafranca, 1998; 
Hartmann, 2012). 
Los osteocondromas múltiples se han descrito en gatos positivos a FeLV (Lott, 1988), 
aunque son neoplasias benignas pueden tornarse importantes si afectan los cuerpos vertebrales y 
generan compresión de la medula espinal (Pool y Carrig, 1972; Lott, 1988), pero como tal no se 
ha detectado el papel que juega FeLV en el desarrollo de dicho tumor (Hartmann, 2012). 
Por otra parte se mencionan casos de fibrosarcomas que no están asociados con FeLV, pero 
si con FeSV, el cual se ha descrito como un virus hibrido que se produce por la recombinación 
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del provirus de DNA de FeLV con oncogenes del gato, el cual conduce al desarrollo de tumores 
multicéntricos en felinos jóvenes tras un corto periodo de incubación, los cuales se caracterizan 
por ser múltiples, de crecimiento sumamente rápido, localizados en el tejido subcutáneo y al 
igual que los fibrosarcomas asociados a la vacunación son localmente invasivos; pero se debe 
hacer énfasis que los fibrosarcomas solitarios en gatos mayores no son causados por FeSV, estos 
se caracterizan por tener una tasa de crecimiento más lenta y bajas posibilidades de metástasis, y 
en la actualidad son conocidos como FISS (Hartmann, 2012). Actualmente se conoce que FeLV 
y FeSV no desempeñan ningún papel en el desarrollo de FISS (Ellis et al. 1996; Hartmann, 
2012). 
5. SARCOMAS ASOCIADOS AL SITIO DE INYECCIÓN 
Las neoplasias reportadas en los sitios de inyección en gatos son: fibrosarcoma (más común 
el cual representa aproximadamente la mitad de los tumores), histiocitoma fibroso maligno 
(MFH), además de osteosarcoma, condrosarcoma, liposarcoma, rabdomiosarcoma, y sarcoma 
indiferenciado (Séguin, 2002; Hauck, 2003; Hartmann et al., 2015; Skorupski, 2016). Estos 
hallazgos son consistentes con lo reportado por Hendrick y Brooks (1994) donde se identificó 
que el 50% de los casos evaluados de sarcomas en gatos eran fibrosarcomas, seguido de 28,2% 
MFH, 15,2% osteosarcoma, y en menor medida rabdomiosarcoma y condrosarcoma (4,3 y 2,1% 
respectivamente). Identificando que el fibrosarcoma y MFH eran los tumores más frecuentes, 
con características citológicas de pleomorfísmo celular y células gigantes multinucleadas 
similares (Hendrick y Brooks, 1994). 
5.1   Fibrosarcomas 
A nivel histológico los fibrosarcomas muestran células neoplásicas mal diferenciadas en 
forma de huso, núcleos pleomórficos alargados, infiltrado de linfocitos y mitosis (Carminato et 
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al., 2011). Son tumores malignos que surgen a partir de los fibroblastos, en el tejido subcutáneo 
tanto en perros como en gatos con edad promedio de 12 años (Liptak et al., 2007); estos llegan a 
representar del 12 al 25-% de todos los tumores cutáneos felinos (Doddy et al., 1996); es 
frecuente, encontrarlos en el tronco y en extremidades posteriores (Gross et al., 1992; Vascellari 
et al., 2003; Liptak et al., 2007); estas neoplasias, presentan recurrencia local, pero en pocas 
ocasiones producen metástasis (Liptak et al., 2007).  
Así mismo Doddy y sus colaboradores (1996), realizaron un estudio retrospectivo de 170 
sarcomas diagnosticados histológicamente y diferenciados como NVS (sarcomas no vacunales), 
VS (sarcomas vacunales) y dudosos sarcomas vacunales, obteniendo como resultados que el 
fibrosarcoma fue el tipo histológico más común en torno a los VS, NVS y dudosos VS (92,4%, 
84,6% y 83,3% respectivamente). Los VS se localizaron en mayor medida en la zona inter-
escapular (17,6%) seguido por los flancos y zona para-lumbar (15,9%) y los NVS que se 
encontraron en mayor medida en la cabeza y extremidades (18,2% y 7,6% respectivamente). 
5.2   Osteosarcoma 
Es una neoplasia maligna altamente invasiva y destructiva de rápido crecimiento que puede 
afectar el esqueleto apendicular o axial (Margaret et al., 2006), causa dolor y destrucción 
estructural la cual conduce a debilitamiento, predisponiendo a la presentación de fracturas 
patológicas; este tumor tiene predilección por la metáfisis de los huesos largos especialmente 
tibia, fémur, humero y radio; este puede invadir a través del periostio y fascia profunda 
estructuras adyacentes, aunque rara vez invaden o cruzan las articulaciones (Nelson y Couto, 
2010). 
El osteosarcoma en gatos se comporta de manera menos agresiva con una tasa metastásica 
inferior al 20%, cabe destacar que el pronóstico para los gatos con osteosarcoma es más 
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favorable que en los perros por ser menos agresivo y con bajas tasas de metástasis en 
comparación a los caninos (Morris y Dobson, 2001). Varias ayudas diagnósticas como las 
radiografías y biopsia pueden ser útiles; las radiografías arrojan osteólisis con destrucción del 
hueso medular y cortical junto con la formación de hueso irregular (Morris y Dobson, 2001).  
La mayoría de pacientes presentan dolor y claudicación con o sin implicación de tejidos 
blandos (Morris y Dobson, 2001; Nelson y Couto, 2010). A nivel citológico, los osteosarcomas 
se caracterizan por presentar células con citoplasma basofílico bien definido, núcleo excéntrico, 
células gigantes multinucleadas redondas u ovaladas y es frecuente encontrarse la formación de 
un material amorfo eosinofílico (osteoide) en el citoplasma de los osteoblastos (Nelson y Couto, 
2010). 
5.3   Condrosarcoma 
El condrosarcoma es un tumor maligno que se origina del cartílago y no es tan frecuente en 
gatos, afecta los huesos planos; los signos clínicos son variables y dependen de las lesiones que 
produzca, daños a estructuras adyacentes y localización del tumor (Fenner, 1989); cabe destacar, 
que la mayoría son de crecimiento lento y rara vez produce metástasis (menos del 10%) 
(Ettinger, 1992); el diagnóstico definitivo se hace con ayuda de biopsia, ya que por radiografía el 
condrosarcoma es similar al osteosarcoma presentando osteolisis, degeneración perióstica y 
formación anormal del hueso afectado (Fenner, 1989; Beato, 1997). A nivel histológico los 
condrosarcomas poseen células pleomórficas en forma de huso con formación de matriz hialina 
basofílica (Beato, 1997). 
5.4   Liposarcomas 
Los liposarcomas son neoplasias malignas originadas de lipoblastos encontradas 
frecuentemente en el tejido subcutáneo y en ocasiones en extremidades y vientre; una 
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característica importante es que el tamaño del tumor es directamente proporcional al 
comportamiento maligno (Folgearini et al., 2015). Estas neoplasias poseen bajo potencial 
metastásico y son localmente invasivos, en general la cirugía amplia mejora relativamente el 
pronóstico (Beato, 1997; Folgearini et al., 2015). A nivel histológico los liposarcomas se 
constituyen de adipocitos esféricos, poseen citoplasma vacuolado y abundante matriz 
extracelular; en ocasiones se pueden observar figuras mitóticas (Folgearini et al., 2015). 
5.5   Rabdomiosarcomas 
Son neoplasias malignas infiltrativas poco frecuentes que representan aproximadamente 1% 
de todas las neoplasias en las distintas especies, poseen potencial metastásico que va del 25 al 
100% (Morrison et al., 2001); se originan en los mioblastos que son capaces de diferenciarse en 
células de músculo estriado (Withrow y Vail, 2007); se desarrollan frecuentemente en tejidos y 
órganos que no poseen musculatura estriada como el miocardio, laringe, vejiga y en algunas 
ocasiones han sido descritos en vulva y vagina en perras (North et al., 2009); esta neoplasia es 
considerada una de las más agresivas, malignas y destructivas que se observa en los animales 
(North et al., 2009). Los lugares frecuentes de metástasis son pulmones, bazo, riñones, hígado y 
glándulas adrenales (Withrow y Vail, 2007). 
Debido a que es una neoplasia de muy baja presentación tanto en perros como en gatos, se 
desconoce como tal la expectativa de vida y raramente se tratan con intención de curarlos, no 
obstante, la escisión quirúrgica ha resultado en tasas de supervivencia muy altas en perros 
(Withrow y Vail, 2007). En muchas ocasiones los rabdomiosarcomas no son detectables, pero 
pueden llegar a causar molestias y ser más notorios con forme su tamaño va aumentando (Ortiz, 
2005). Este tipo de cáncer se ha reportado en felinos posterior a la vacunación, apareciendo de 4 
semanas a 10 años después (North et al., 2009); es sumamente complicado diagnosticarlo a nivel 
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citológico, ya que las células que lo conforman son las mismas células del músculo estriado o 
cardiaco (Ortiz, 2005). 
6. UBICACIÓN ANATÓMICA DE LOS SARCOMAS ASOCIADOS AL SITIO DE 
INYECCIÓN  
Antes del año 1996 la mayoría de FISS eran 5 veces más frecuente encontrarlos en la región 
inter-escapular (Shaw et al., 2009), pero después se observó un cambio importante en la 
ubicación de los tumores presentándose en mayor medida en miembros posteriores y abdomen 
lateral; la proporción de FISS disminuyó en la zona inter-escapular (Figura 3) de 53,4 a 39,5% y 
aumentó en el miembro posterior derecho pasando de 10,2 a 17,1% y a la zona abdominal 
derecha de 2,2 a 7,9% (Shaw et al., 2009). En el Reino Unido, la región inter-escapular es el sitio 
más afectado (84%), seguido de la región femoral, flanco, zona lumbar y glútea (6%, 5% ,3% y 
2% respectivamente) (Kass et al., 2003; Kirpensteijn, 2006; Kliczkowska et al., 2015). 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Cambio en la localización del diagnóstico de FISS con el paso del tiempo. (A) 
Identifica la frecuencia de FISS en cada localización entre 1990 y 1996, nótese el gran porcentaje 
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de FISS en la zona inter- escapular (53,4%) y en menor medida tórax lateral derecho junto con 
miembro posterior derecho (10,2%). (B) Frecuencia de FISS diagnosticados entre 1996 y 2006. 
El color rojo marca las localizaciones que tuvieron un aumento significativo en la frecuencia 
tumoral y el color azul marca las localizaciones donde se presentó una disminución en torno a la 
frecuencia con el tiempo. Tomado de Shaw et al., (2009) 
Un estudio reciente comparó ciertas vacunas y otros fármacos inyectables con los FISS, 
encontrando que los gatos que desarrollaron tumores en miembros posteriores tenían 
significativamente más probabilidades de haber recibido vacunas antirrábicas y en torno a 
aquellos que se localizaron en la zona inter-escapular se relacionó con la frecuencia de 
administración de corticoides de acción prolongada (Srivastav et al., 2012). 
7. EPIDEMIOLOGÍA DE LOS SARCOMAS ASOCIADOS AL SITIO DE 
INYECCIÓN 
La frecuencia general de malignidad en gatos es relativamente baja y se ha estimado que 
puede llegar a presentarse en 20 de 10.000 gatos (Hendrick y Brooks, 1994); sin embargo, se han 
encontrado datos contradictorios en torno a la incidencia variando entonces de 1 en 1000 o 1 en 
10.000 gatos (Esplin et al., 1995; Lester et al., 1996) y 0,63 en 10.000 gatos vacunados (Gobar y 
Kass, 2002). Se debe tener en cuenta que los sarcomas pueden producirse entre 3 meses a 10 
años después de la vacunación/ inyección, lo cual hace difícil estimar la incidencia verdadera en 
parte por su periodo de latencia y por su etiología multifactorial (Hendrick y Brooks, 1994; Kass 
et al., 2003).  
Se debe tener especial cuidado en la identificación temprana de una reacción post-vacunal 
(Granuloma) y no un tumor (Bowlt, 2015); en un estudio, realizado por Séguin (2002) 
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aproximadamente el 98% de las reacciones post-vacunales se resolvieron espontáneamente sin 
necesidad de tratamiento médico, de estas, el 96% lo hicieron en los 3 meses siguientes a la  
vacunación y el 4% en 4 meses posterior a la vacunación; lo cual permite reconocer que el 
tiempo máximo para la resolución completa de una reacción post- vacunal normal no debe 
exceder las 6 a 8 semanas. En la actualidad no hay evidencia epidemiológica y científica de que 
los granulomas predispongan al desarrollo de sarcomas de tejidos blandos (Ladlow, 2013).  
Se ha propuesto que ciertos factores como carga de antígeno (Ag), proliferación 
fibroblástica y grado de inflamación persistente, son elementos que predisponen al desarrollo de 
FISS en gatos (Carminato et al., 2011). Se ha podido establecer que no hay ninguna asociación, 
entre la marca de la vacuna, jeringas específicas, agitación previa de viales, mezcla de varias 
vacunas en una sola jeringa, calibre de la aguja, reutilización de jeringas y dar un masaje en el 
sitio de inyección como factores predisponentes para el desarrollo de FISS (Kass et al., 2003; 
Ladlow, 2013; Scherk, 2013); no obstante, se logró relacionar que aparte de un trauma previo en 
el sitio de inyección, fue la temperatura de administración de la vacuna, puesto que a menor 
temperatura mayor riesgo (Kass et al., 2003; Kirpensteijn, 2006).  
8. HALLAZGOS HISTOLÓGICOS Y CITOLÓGICOS EN SARCOMAS 
ASOCIADOS AL SITIO DE INYECCIÓN 
Se considera que para realizar una clasificación histológica se debe hacer una evaluación 
tumoral basada en 6 criterios: Necrosis tumoral (presente en tumores de alto grado), 
pleomorfísmo celular (aumenta con el grado), actividad mitótica (va aumentando de acuerdo al 
grado), celularidad (a mayor celularidad mayor grado), grado de diferenciación tumoral 
(indiferenciación= alto grado), cantidad de estroma (disminuye a medida que el grado aumenta) 
(Morris y Dobson, 2001). 
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Con base a estos criterios los sarcomas pueden describirse como de bajo grado, intermedio o 
alto (Morris y Dobson, 2001); es importante mencionar que para determinar el comportamiento 
del tumor se deben tener en cuenta las características histológicas y el grado del tumor (Tabla 1), 
ya que, a mayor grado histológico, mayor probabilidad de desarrollo de metástasis (Morris y 
Dobson, 2001; Couto et al., 2002). Dichos hallazgos son consistentes con lo analizado por 
Nimwegen y Kirpensteijn (2012) donde encontraron que los FISS son generalmente un grado 
histológico más alto en comparación con otros sarcomas de tejidos blandos: hasta 25 % son 
grado 1 (bajo grado), 20-50 % son grado 2 (grado intermedio) y hasta 70% son grado 3 (Alto 
grado). 
Tabla 1.  
Relación entre el tipo histológico y grado de sarcomas de tejidos blandos. Tomado de Morris et 
al., (2001). 
Tipo histológico Bajo grado Grado intermedio Alto grado 
Hemangiopericitoma +   
Fibrosarcoma + + + 
Neurofibrosarcoma +   
Mixosarcoma + +  
MFH + +  
Sarcoma de células 
sinoviales 
+ + + 
Liposarcoma + + + 
Rabdomiosarcoma + + + 
Sarcoma anaplásico + + + 
Hemangiosarcoma (+)*  + 
* Se reconoce un hemangiosarcoma de bajo grado de la piel, con bajo potencial 
metastásico. 
 
A nivel histopatológico los sarcomas asociados a la vacunación/inyección difieren de los 
sarcomas en otros lugares por su localización subcutánea, así como por el infiltrado inflamatorio 
compuesto por linfocitos y macrófagos junto con un aumento del índice mitótico (Hendrick et 
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al., 1992; Hauck, 2003). En el año de 1996, Doddy y colaboradores analizaron una serie de 
sarcomas que fueron divididos en VS y NVS, identificando que las áreas necróticas estaban 
presentes en el 25% de los VS y los linfocitos constituyeron el tipo de célula inflamatoria 
predominante tanto en VS como en NVS (69,2% y 23% respectivamente); por otro lado, 
observaron que el pleomorfísmo celular fue mayor en VS (64,4%) y relativamente menor en los 
NVS (36,1%) (Doddy et al., 1996). 
En un intento por identificar las vacunas que generaron más reacciones inflamatorias en los 
gatos y como tal caracterizar aún más ese tipo de inflamación, Schultze y colaboradores (1997) 
realizaron un estudio, administrando en gatos solución salina fisiológica (SS), FVRCP y vacuna 
a virus muerto contra la rabia y FeLV, estos sitios vacunales semanalmente fueron aspirados y 
evaluados citológicamente durante 4 semanas; en el lugar donde se administró SS predominaron 
glóbulos rojos y escasas células; a la semana 1 en todos los lugares de vacunación predominaron 
los linfocitos y los macrófagos, en la semana 2 se observó mayor celularidad en torno al lugar 
donde se administró la vacuna contra la rabia y FeLV y menor en FVRCP, ya en la semana 3 los 
gatos no presentaban inflamación en el sitio de vacunación y al finalizar la semana 4 se 
determinó que el tipo celular más frecuente eran linfocitos y con relación a la vacunación 
antirrábica todos los gatos desarrollaron un nódulo subcutáneo palpable (Schultze et al., 1997). 
En un estudio retrospectivo realizado por Kliczkowska y colaboradores (2015) se evidenció 
que los FISS se caracterizaban por: necrosis intra-lesional (54%), presencia de linfocitos (88%), 
material de tipo adyuvante en macrófagos (42%), tasas mitóticas altas y células neoplásicas 
gigantes (figura 4-A) con alto pleomorfísmo celular (Figura 4-B) (Kliczkowska et al., 2015). 
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Figura 4. Características citopatológicas de un FISS. (A) Observe las células neoplásicas 
gigantes presentes (flechas negras) en un aumento de 200x, tinción de Giemsa. (B) Es evidente el 
alto pleomorfísmo celular (flechas negras) en un aumento de 200x, tinción con hematoxilina y 
eosina. Adaptado de Kliczkowska et al., (2015). 
Por otro lado, Martano y colaboradores (2011) identificaron que ciertas características como 
pleomorfísmo celular, figuras mitóticas y necrosis eran más comunes (Figura 5) en FISS que en 
los sarcomas no asociados a la vacunación/ inyección. En la actualidad se conoce que los FISS 
histopatológicamente presentan mayor pleomorfísmo celular, aumento de necrosis tumoral e 
infiltrado perivascular de linfocitos y macrófagos (Figura 5), (Bowlt, 2015; Hartmann et al., 
2015). 
 
 
 
(A)                                                      (B) 
Figura 5. Aspecto histopatológico de FISS. (A) Pleomorfísmo celular y células multinucleadas 
(flecha amarilla), figuras mitóticas atípicas (flecha roja) y vacuolas intracelulares (flechas 
(A) (B) 
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negras) (B) figuras mitóticas en ocasiones atípicas, note la abundante matriz extracelular y 
figuras mitóticas inusuales (Flechas negras). Aumento 200x, tinción con hematoxilina y eosina. 
Adaptado de Martano et al., (2011). 
 
 
 
 
Figura 6. Imagen histopatológica de FISS. (A) Se evidencia infiltrado de linfocitos y células 
plasmáticas hacia la periferia (flechas rojas), junto con células neoplásicas con alta tasa mitótica 
(flecha negra), aumento 200x, tinción con hematoxilina y eosina. (B) células fusiformes 
pleomórficas con núcleos gigantes ocasionales junto con actividad mitótica anormal (flecha), 
aumento 200x tinción con hematoxilina-eosina. Adaptado de Hartmann et al., (2015), Bowlt, 
(2015). 
9. SIGNOS CLÍNICOS ASOCIADOS A FISS 
Los FISS son generalmente sólidos, muy agresivos e indoloros pero si hay compromiso de 
estructuras anexas la ulceración y el dolor puede estar presente (Morris y Dobson, 2001; Dobson 
y Demetriou, 2014); los tumores en ocasiones son bien circunscritos, localmente invasivos y de 
tamaño variable, pueden ser móviles o fijos (Dobson y Demetriou, 2014; Bowlt, 2015); sin 
embargo en ocasiones el tumor es difícil de notar por parte de los propietarios debido a su 
ubicación inter-escapular y a menudo profunda (Figura 7) (Bowlt, 2015). En general se deben 
tener en cuenta 2 criterios para reconocer un FISS: tumor cuyo crecimiento está en torno a los 
(B) (A) 
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lugares usados habitualmente para administrar inyecciones y/o vacunaciones, a nivel 
histopatológico se definen como tumores mesenquimales malignos (pleomorfísmo celular 
marcado, altas tasas de mitosis e indiferenciación) (Kliczkowska et al., 2015). 
 
 
 
 
 
Figura 7. Sarcoma asociado al sitio de inyección en un gato doméstico de pelo corto (DSH) de 8 
años. Se evidencia un crecimiento irregular a nivel inter-escapular, identificado posteriormente 
como un FISS. Tomado de Ladlow (2013). 
10. DIAGNÓSTICO FISS 
La mayor parte de los casos se presentan cuando el propietario nota una hinchazón o una 
masa bajo la piel y en ocasiones suele confundirse con un absceso o seroma (Couto et al., 2002; 
Skorupski, 2016). Así mismo se debe prestar especial atención al historial de vacunación y 
aunque los datos obtenidos en la anamnesis no arrojen una fecha de vacunación reciente no se 
puede descartar la vacuna como una posible etiología (Skorupski, 2016), ya que el tiempo de 
desarrollo del tumor puede llegar a ser muy largo, ya que puede crecer varios centímetros en 
pocas semanas (Martano et al., 2011).  
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El diagnóstico definitivo se logra con el respectivo análisis histopatológico, donde se 
aprecia un infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos y macrófagos, junto con un aumento 
del índice mitótico, pleomorfísmo celular y necrosis (Hendrick et al., 1992; Hauck, 2003; Bowlt, 
2015; Hartmann et al., 2015,).  
10.1   Análisis bioquímicos y hematológicos 
En general se considera que los análisis bioquímicos y hematológicos no poseen mucho 
valor diagnóstico en los FISS (Morris y Dobson, 2001). Las pruebas de FeLV-FIV, análisis de 
orina y recuento sanguíneo completo determinaran el estado general de salud del paciente; 
aunque no haya asociación entre los retrovirus (FeLV- FIV) con el desarrollo general del tumor 
(Morris y Dobson, 2001; Magden et al., 2011; Hartmann, 2012), el curso de la enfermedad puede 
ser alterado, debido al compromiso directo del sistema inmunológico, e incluso, este puede 
afectar la respuesta al tratamiento instaurado principalmente para la radioterapia y quimioterapia 
(Séguin, 2002; Ladlow, 2013). Por otro lado, la evaluación citológica de los FISS solo es 
diagnóstica en alrededor del 50% de los casos, puesto que el grado de inflamación puede 
dificultar la interpretación citológica (Martano et al., 2011). 
10.2   Tipos de biopsia y regla 3-2-1  
Lo ideal es no realizar la biopsia TRU-CUT, puesto que al tomar una pequeña porción del 
tejido se puede generar un diagnóstico erróneo de granuloma, en parte por el tamaño de la 
muestra y porque en ocasiones el tumor es heterogéneo (Martano et al., 2011); se debe hacer 
especial énfasis que el diagnóstico definitivo de los FISS se logra con una biopsia incisional, ya 
que ésta descarta la posibilidad de que dicha masa sea un granuloma (Bowlt, 2015); la toma de la 
muestra se debe hacer en torno a un lugar que después se pueda retirar fácilmente mediante una 
cirugía con intenciones curativas (Figura 8) (Séguin, 2002). 
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La biopsia excisional no se debe realizar, dado a que este procedimiento aumenta el 
volumen de resección de tejido durante una segunda intervención quirúrgica, por el desarrollo de 
nuevas recurrencias tumorales locales, y puede borrar completamente las posibilidades de 
implementar la cirugía como único tratamiento curativo (Bowlt, 2015).  
 
 
 
 
Figura 8. Imagen preoperatoria de un FISS en un gato DSH de 6 años de edad, las flechas 
amarillas son las cicatrices de las biopsias tomadas 4 días antes. La biopsia se debe realizar sobre 
la masa primaria, de manera tal que la cirugía incluirá automáticamente la escisión de los tractos 
de la biopsia. CR: craneal CA: caudal L: lateral. Adaptado de Bowlt, (2015). 
El grupo VAFSTF recomendó que, para ayuda en el diagnóstico de masas subcutáneas en 
gatos, se debe aplicar una regla conocida como la “regla 3-2-1”, la cual permitirá diferenciar un 
tumor de una reacción granulomatosa post-vacunal (Séguin, 2002; Scherk et al., 2013; 
Skorupski, 2016); se recomienda realizar una biopsia cuando una masa: 
A. Permanece por más de 3 meses después de la vacunación. 
B. Tiene más de 2 cm de diámetro, independiente del tiempo transcurrido desde la inyección. 
C. Sigue aumentando de tamaño 1 mes después de la vacunación. 
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10.3    IMÁGENES AVANZADAS 
10.3.1   Tomografía Axial Computarizada (CAT) 
La CAT permite determinar con mayor exactitud el tamaño y grado de infiltración del tumor 
a estructuras anexas, así como la presencia de metástasis a distancia, criterios que por palpación 
no se pueden identificar fácilmente (Ladlow, 2013; Dobson y Demetriou, 2014). Como tal no se 
ha reportado que al realizar CAT se prolongue la expectativa de vida del paciente con FISS, pero 
lo que sí se sabe es que esta técnica permite realizar una planificación quirúrgica previa, 
determinando así la profundidad y agresividad necesaria para asegurar un campo quirúrgico 
amplio y radical (Ladlow, 2013; Travetti et al., 2013). 
Se debe considerar que, si la CAT no se pude realizar, el médico veterinario debe efectuar 
una palpación cautelosa del tumor con la finalidad de evaluar la posibilidad de resección 
quirúrgica (Travetti et al., 2013); sin embargo, debido a la naturaleza infiltrativa de FISS, la 
palpación por si sola podría llegar a subestimar el tamaño y el grado de infiltración del tumor a 
tejidos adyacentes (Figura 9-A, B, C) (Ladlow, 2013).  
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Figura 9. CAT de un FISS. (A) mejor evaluación en torno a la extensión del tumor, en este caso 
la extensión lateral del tumor (flecha) no fue evidente clínicamente. (B) el tumor consiste en 
nódulos múltiples uno de los cuales es evidente en la cara lateral de la escápula (flecha). En este 
caso se debe resecar el proceso espinoso. (C) Imagen de CAT que demuestra la relación del 
tumor con las estructuras anexas. Se observa que el tumor (estrella) se extiende hasta la interfase 
tejido-hueso con la escapula (flecha blanca) y el proceso espinoso de la vértebra (flecha 
amarilla). Para una intención curativa se requerirá retirar el proceso espinoso y realizar una 
escapulectomía parcial para lograr un margen quirúrgico amplio y profundo. (D) CAT post-
contraste de un FS paracostal. Es visible una estructura nodular de tejido blando dorsal al 
proceso espinoso (Flechas) que no fue detectada mediante palpación. (E) CAT post- contraste de 
un FS inter-escapular derecho que se encuentra en contacto con el proceso espinoso de una 
vértebra torácica (flecha blanca) y parte caudo-dorsal de la escápula (flecha amarilla). Observe 
una zona delineada en torno al FS que imita una pseudocápsula (estrella). Adaptado de Martano 
et al., (2011), Dobson y Demetriou, (2014), Travetti et al. (2013). 
Travetti y colaboradores (2013) sometieron a CAT 22 gatos con FISS diagnosticados 
histopatológicamente con fibrosarcomas, de los cuales la mayoría estaban ubicados en la zona 
inter-escapular (45%), seguido en menor medida de la zona paracostal derecha (Figura 10-D), 
izquierda y paravertebral derecha (13,6% cada uno); aquellos FISS localizados a nivel inter-
escapular fueron sometidos a doble posicionamiento con extremidades flexionadas y extendidas, 
identificando que la flexión del miembro revela menos compromisos a distintas masas 
musculares y en extensión más compromiso muscular, debido al posicionamiento de la 
extremidad que oculta o evidencia en realidad la cantidad de masas musculares afectadas; por 
otro lado, 13 gatos mostraron una pseudo-cápsula bien definida alrededor de la masa (Figura 10-
38 
 
 
 
E). En torno a esta investigación los autores concluyeron que en los casos de FISS localizados en 
la zona inter-escapular deben ser sometidos a doble posicionamiento con las extremidades 
extendidas y flexionadas con la finalidad de evitar la resección quirúrgica innecesaria (Travetti et 
al., 2013). Por otra parte, recomiendan el estudio por CAT es recomendable para estimar 
adecuadamente el tamaño de la masa, detectar infiltración adyacente y cualquier nódulo 
adicional no hallado mediante palpación (Figura 10-D), y una exploración de ganglios linfáticos 
que son imposibles de evaluar cínicamente (McEntee y Samii, 2000; McEntee y Page, 2001; Day 
et al., 2010; Martano et al., 2011; Travetti et al., 2013). 
Una característica clara de FISS es la reacción inflamatoria y el suministro vascular peri-
tumoral; en ocasiones, el tejido inflamado que resulta ser una parte reactiva de la neoplasia no es 
fácil de detectar mediante palpación, pero es perceptible con ayuda de la CAT (Travetti et al., 
2013).  
10.3.2   Resonancia Magnética (NMRI) 
Rousset y colaboradores (2013) sometieron a 19 gatos con FISS a NRMI con la finalidad de 
describir las características en torno al grado de infiltración a estructuras anexas de estas 
neoplasias, confirmando el diagnostico de FISS al ser correlacionadas con los hallazgos 
encontrados en el examen clínico; desafortunadamente solo 7 gatos (37%) estaban vivos al final 
del estudio, puesto que los demás fueron eutanasiados por recurrencia tumoral (63%); antes de la 
remisión, 6 gatos fueron sometidos a biopsia con aguja fina (FNAB), 10 a biopsia incisional y 9 
a biopsia excisional y de estos últimos todos desarrollaron recurrencia local; por otro lado, 
ningún gato mostró metástasis pulmonar, todos fueron anestesiados y posicionados en decúbito 
esternal para realizar NMRI y a solo 12 se les administró gadobutrol intravenoso (IV) como 
medio de contraste, para visualizar mejor las estructuras evaluadas.  
E 
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13 gatos (68%) fueron sometidos a cirugía definitiva de los cuales solo 11 (84%) mostraron 
márgenes limpios y 6 gatos no fueron sometidos a ningún tratamiento; solo 4 gatos fueron 
tratados con radioterapia preoperatoria para disminuir el tamaño tumoral antes de la cirugía y 1 a 
radioterapia post-operatoria para tratar márgenes contaminados luego de la cirugía (Rousset et 
al., 2013). Las imágenes de NMRI identificaron mineralización, que se especula, se genera a 
partir de zonas necróticas del tumor (Figura 10-A) en 3/18 gatos (18%), se observaron márgenes 
tumorales claramente definidos, con cavitación tumoral (Figura 10-B); en el 58% de los casos, 
encontrándose, una asociación con la toma de biopsia incisional y excisional: 44% fueron 
sometidos a biopsia excisional y 70% a biopsia incisional; en ocasiones había ausencia de zona 
hiperintensa hacia la periferia, y por último mediante radiografía torácica se detectó la presencia 
de microchips (Figura 10-C-D) en 7/19 casos (36,8%). Un hallazgo importante en los resultados 
de este estudio gira, en torno a los márgenes infiltrativos tumorales, que estuvieron presentes en 
15 de 19 casos (79%), los cuales no fueron detectados en el examen inicial, además todos los 
casos sometidos a biopsia excisional (100%) y el 40% de los sometidos a biopsia incisional 
tenían márgenes infiltrativos evidentes en la NMRI (Figura 10-E) (Rousset et al., 2013). lo cual 
se correlaciona con la capacidad infiltrativa local de los FISS. 
Con los hallazgos obtenidos en la NMRI se comprobó la naturaleza infiltrativa local de los 
FISS, acompañada de la visualización de estructuras nodulares que no fueron evidentes ni 
palpables en el examen clínico general de los pacientes (Travetti et al. 2013; Rousset et al. 
2013). 
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Figura 10. (A) NMRI post-contraste de un gato con FISS. La mineralización del tumor está 
presente en áreas de vacío de la señal (Flechas blancas imagen de la izquierda) junto con un 
artefacto de susceptibilidad magnética consistente con un microchip (estrella). (B) NMRI 
transversal tomada a nivel de T5 en un gato con FISS. Nótese las cavitaciones tumorales 
descritas como zonas homogéneamente hiperintensas con respecto al resto del tumor (flecha 
blanca imagen de la derecha). (C) Radiografía torácica latero-lateral derecha de un gato con 
FISS, nótese un artefacto radiopaco consistente con un microchip (estrella) y una zona más 
radiopaca consistente con el área de vacío de la NMRI (flechas blancas). (D) NMRI transversal 
del mismo gato donde se observa un contraste heterogéneo y marcado (flechas negras) y un 
artefacto de susceptibilidad magnética consistente con la ubicación del microchip visto en la 
radiografía (estrella blanca). (E) NMRI transversal tomada a nivel de T5 en un gato con FISS. 
Nótese los márgenes infiltrantes del tumor (flechas blancas).  Tomado de Rousset et al., (2013). 
C 
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11. TOMA DE DECISIONES Y OPCIONES TERAPÉUTICAS 
Los FISS deben detectarse temprano cuando son pequeños, desafortunadamente crecen 
rápido, lo cual hace que a menudo se detecten grandes masas al momento del diagnóstico 
(Dobson y Demetriou, 2014). En la actualidad se conoce que no hay un tratamiento curativo 
frente a los FISS, pero un enfoque multimodal que incluye cirugía, radioterapia, inmunoterapia y 
quimioterapia pueden conducir a mejores resultados (Kirpensteijn, 2006; Martano et al., 2011; 
Cantatore et al., 2014). 
11.1   CIRUGÍA 
Se debe considerar que la cirugía es el pilar básico del tratamiento de FISS (Hauck, 2003), 
una extirpación quirúrgica amplia del tumor primario, escisión radical, escapulectomía parcial, 
resección de una costilla, hemipelvectomía e incluso amputación del miembro afectado puede ser 
necesario (Martano et al., 2011). En un estudio realizado por Davidson y colaboradores (1997), 
45 gatos con FISS fueron sometidos a procedimientos quirúrgicos con intenciones curativas, se 
encontró que el intervalo libre de enfermedad (DFI) fue solamente de 10 meses, pero aquellos a 
los cuales se les practicó escisión radical tuvieron un DFI más largo con respecto a los que 
fueron sometidos a escisión parcial (16 meses frente a 4 meses respectivamente). Igualmente, 
Davidson y colaboradores en 1997, junto con Hershey y colaboradores en 2000 sostienen que 
entre más radical sea la cirugía mayor DFI y tiempo de supervivencia (>16 meses y 325 días 
respectivamente) en comparación con los grupos control (79 días y 4 meses respectivamente). 
Se debe tener en cuenta que la ausencia de células neoplásicas en los márgenes quirúrgicos 
define el pronóstico (Bowlt, 2015); tal y como lo demuestra un estudio sobre recurrencia, 
clasificación tumoral y márgenes quirúrgicos realizado por Giudice y colaboradores (2010) 
quienes informaron, que los tumores con márgenes infiltrados recurrían 10 veces más 
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frecuentemente que aquellos con márgenes limpios, aunque la recurrencia ocurrió también en el 
19% de los cortes limpios. 
Dado el crecimiento subcutáneo del tumor, donde no hay barreras que lo limiten, no existen 
criterios que definan un tumor resecable frente a uno no resecable; debido a la naturaleza 
invasiva de los FISS se requiere una escisión amplia o radical para prolongar la expectativa de 
vida del paciente y disminuir la tasa de recurrencia local (Dobson y Demetriou, 2014); las 
cirugías agresivas son generalmente bien toleradas por los gatos y traen consigo heridas de más 
de 15 cm de diámetro, por ende, los tumores grandes son susceptibles a escisión quirúrgica 
amplia o radical, teniendo claridad que el tamaño tumoral rara vez limita la decisión de realizar 
la cirugía (Phelps et al., 2011; Dobson y Demetriou, 2014). En general se dan 2 consejos para el 
tratamiento frente a FISS (Ladlow, 2013): 
1. Para tumores pequeños, escisión amplia después de la biopsia incisional con o sin 
radioterapia. 
2. Para tumores grandes, terapia combinada con cirugía y radioterapia con o sin quimioterapia. 
Los intentos de escisión marginal rara vez son curativos y resultan en una tasa de recidiva 
local de hasta 70% (Davidson et al., 1997; Hershey et al., 2000), puesto que en ocasiones los 
FISS no están completamente encapsulados y tienen la capacidad de infiltrar planos fasciales 
(Liptak y Forrest, 2001; Bowlt, 2015), lo cual hace que una segunda cirugía sea mucho más 
difícil; incluso la escisión amplia y agresiva en ocasiones resulta en una tasa de recurrencia del 
30-50% (Cohen et al., 2001). Aunque el informe histopatológico asegure que no hay células 
tumorales en los márgenes quirúrgicos puede presentarse una recurrencia local de hasta 50% 
(McEntee y Page, 2001). 
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La escisión amplia consiste en extirpar el tumor con 2 a 3 cm de tejido normal más allá de 
los bordes del tumor y un plano fascial profundo (músculo) al tumor (Ladlow, 2013), mientras 
que la escisión radical es la eliminación de la masa con 5 cm de tejido normal más allá de los 
bordes del tumor junto con dos planos fasciales (músculos e incluso huesos) profundos al tumor 
(Phelps et al., 2011; Ladlow, 2013), esto requiere una reconstrucción significativa del defecto 
quirúrgico (Figura 11) (Ladlow, 2013; Dobson y Demetriou, 2014; Skorupski, 2016); lo ideal es 
usar un rotulador estéril con la finalidad de delinear los bordes palpables del tumor y realizar una 
línea a 3 o a 5 cm de la primera línea (Séguin, 2002; Ladlow, 2013). 
La supervivencia de los gatos con FISS tratados con escisión quirúrgica resulta en un DFI y 
tiempo de supervivencia de menos de 1 año (Davidson et al., 1997; Cronin et al., 1998; Hershey 
et al., 2000). Dillon y colaboradores (2005) informaron un tiempo medio de supervivencia de 
608 días en 42 gatos tratados con cirugía; en cambio Phelps y colaboradores (2011) informaron 
un tiempo medio de supervivencia de 901 días después de la cirugía realizada con márgenes de 5 
cm; en general el tratamiento frente a FISS con solo escisión quirúrgica, tiene una tasa de 
recurrencia de hasta el 70%, la cual puede darse en los primeros 6 meses después de la cirugía en 
FISS grado III (Hendrick y Brooks, 1994). Por otro lado, se ha encontrado que la integridad de 
los márgenes quirúrgicos son el único factor pronóstico para el tratamiento: el DFI en gatos con 
márgenes contaminados fue de 112 días y el DFI de gatos con márgenes limpios de 700 días 
(Cronin et al., 1998). Otros reportes son mencionados en la tabla 2. 
Así pues, se estima que aproximadamente el 45% de FISS en extremidades tratados con 
amputación pueden considerarse curados, mientras que menos del 10% de los gatos tratados con 
escisión marginal pueden considerarse curados (Séguin, 2002). Al mismo tiempo se determinó 
una relación entre el tipo de procedimiento realizado con el tiempo de recidiva tumoral local; los 
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gatos tratados con escisión amplia presentaron recidiva local a los 419 días y los tratados con 
escisión marginal a los 66 días (Hershey et al., 2000); por lo consiguiente se debe intentar una 
escisión quirúrgica agresiva que resulte en un DFI mucho más alto (Liptak y Forrest, 2001; 
McEntee y Page, 2001). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11. Apariencia pre-operatoria, operatoria y post-operatoria de un gato con FISS lateral 
que presentó recidiva local luego de una primera cirugía con márgenes histopatológicos 
comprometidos. (a) Se delimita el tumor palpable y se toman márgenes laterales de 5 cm y dos 
planos fasciales profundos que deben resecarse para asegurar márgenes histopatológicos limpios. 
(b) La cicatriz de la cirugía anterior fue retirada teniendo en cuenta los criterios de la imagen (a), 
se retiraron procesos espinosos dorsales subyacentes y se realizó escapulectomía parcial. (c) 
Imagen intra-operatoria del paciente. (d) La herida fue cerrada relajando incisiones sin usar un 
colgajo, como se observa la tensión en torno a la herida es amplia, pero en este caso no se 
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presentó dehiscencia de sutura. Por otro lado, se observa un drenaje por el que se administró 
anestésico local junto con analgesia sistémica. Tomado de Bowlt (2015). 
Tabla 2. Información recopilada luego de la extirpación quirúrgica en 4 estudios previos. 
Nótese, que el tiempo de supervivencia incrementa con el tipo de resección y márgenes 
quirúrgicos más amplios. Adaptado de Ladlow (2013). 
Estudio y número de 
casos 
Método quirúrgico 
 
Tasa de recurrencia 
Media 
Tiempo de 
supervivencia 
Davidson et al., 1997) 
Total: 35 gatos 
 
 
No especificado 
 
11% (primera cirugía) 480 días 
22% (segunda o 
posterior) 
390 días 
(Hersey et al., 2005) 
Total: 61 gatos 
No especificado > 80% 576 días 
(Romanelli et al., 2008) 
Total: 57 gatos 
 
Escisión radical: 
Márgenes de 4-5 cm 
lateralmente junto con 
la escisión de una capa 
fascial profunda. 
36% 
 
804 días 
(Phelps et al., 2011) 
Total: 91 gatos 
 
Escisión radical: 
Márgenes de 3-5 cm 
lateralmente junto con 
la escisión de dos capas 
musculares o hueso 
profundo 
14% 
 
901 días 
 
Las recomendaciones iniciales dadas por el VAFSTF incluyen la escisión de 2 cm tanto 
lateral como a profundidad del tumor (Morrison et al., 2001); no obstante, esto parece ser 
inadecuado, ya que solo ofrecen márgenes histológicos completos en hasta 46 a 75% de los casos 
(Davidson et al., 1997; Hershey et al., 2000; Phelps et al., 2011) y la recurrencia puede 
observarse hasta en el 45% (Cronin et al., 1998). Actualmente se recomiendan márgenes de 
escisión de 5 cm lateralmente y dos planos fasciales profundos (músculos o huesos), los cuales 
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han generado márgenes histopatológicos completos en cerca del 97% de FISS localizados en la 
zona inter-escapular junto con la reducción de recurrencia local tumoral de 14% (Phelps et al., 
2011; Bowlt, 2015).  
La escisión quirúrgica de FISS localizados en la zona inter-escapular implica en ocasiones 
la resección de varios músculos del cuello junto con las apófisis espinosas dorsales de las 
vértebras cervicales adyacentes (Figura 12 A-B); en ocasiones la resección del músculo 
semiespinal y el espinal produce debilidad del cuello y poca movilidad que suele mejorar 6 a 8 
semanas después de la cirugía (Ladlow, 2013). 
Phelps y colaboradores (2011) identificaron que la dehiscencia de la sutura no se 
relacionaba con el tamaño del tumor; este hallazgo también fue reconocido por Bowlt (2015) 
quien identificó que la dehiscencia de la sutura puede ser común pero poco frecuente, por lo cual, 
la herida quirúrgica requiere de estrictos cuidados y reposo durante aproximadamente 4 semanas; 
adicionalmente el tiempo va a depender del tamaño de la herida.  
Por otro lado, los drenajes quirúrgicos deben en lo posible evitarse, y de llegarse a usar debe 
hacerse de forma cuidadosa; estos deben colocarse lo más cercano posible a la herida, puesto que 
existe el riesgo de que al retirar el dren se siembren células neoplásicas microscópicas en el 
tracto del mismo, lo que requerirá un campo postquirúrgico de radiación considerable (Dobson y 
Demetriou, 2014; Skorupski, 2016). 
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Figura 12. (A) Escisión quirúrgica en bloque de un FISS que incluye piel, subcutis y músculos. 
(B) Aspecto postquirúrgico de un FISS donde se realizó la resección de los procesos espinosos 
dorsales de las vértebras cervicales. Tomado de Ladlow (2013). 
Lo ideal es que el cirujano posea experiencia en resección agresiva y reconstrucción 
(Skorupski, 2016), esta hipótesis se confirmó observando que los gatos operados por cirujanos 
especialistas tuvieron mayor control local de los sarcomas en comparación a los gatos tratados 
por veterinarios con poca o sin experiencia (Hershey et al., 2000); si la resección quirúrgica es 
incompleta, se pueden dar tasas de recurrencia local de hasta 70% y que suele ocurrir en los 
primeros 6 meses después de la cirugía (Lester et al., 1996; Scherk et al., 2013). 
Una vez retirado el tumor este debe marcarse cuidadosamente con tinta china, con la 
finalidad de restringir aquellas áreas cuyos márgenes quirúrgicos se sospecha son incompletos 
(Ladlow, 2013), este método debe incluir tinción con tinta china de pequeños fragmentos 
tumorales (2-3 mm) de áreas donde los márgenes quirúrgicos se consideran más estrechos para 
evaluar (Ladlow, 2013; Skorupski, 2016) (Figura 13). 
 
 
 
 
Figura 13. FISS extraído de un paciente. Los márgenes quirúrgicos han sido teñidos con 
distintos colores. Tomado de Dobson y Demetriou (2014). 
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La fascia es un tejido muscular pobremente irrigado y rico en colágeno el cual ha 
demostrado ser una barrera natural contra el cáncer (Dobson y Demetriou, 2014), dado a su 
pobre irrigación sanguínea es mucho más difícil que los FISS crezcan a través de estos tejidos, 
en ocasiones, la fascia se desprende fácilmente del músculo, pero en la mayoría de los casos la 
fascia está en contacto muy íntimo con el músculo lo que hace que sea imposible de retirar y al 
final se deba extirpar todo el músculo (Gilson y Stone, 1990; Dobson y Demetriou, 2014). 
Múltiples elementos juegan un papel importante en los resultados una vez culminada la 
cirugía, como, por ejemplo, el número de cirugías a las cuales ha sido sometido el gato, la 
experiencia del cirujano, la extensión del procedimiento quirúrgico y la localización del FISS, ya 
que uno que se encuentre localizado en las extremidades tendrá mejor pronóstico (Ladlow, 
2013). 
11.1.1   Escapulectomía  
Habitualmente se realiza escapulectomía parcial dorsal al cuello de la escápula y en 
ocasiones de ser necesaria, se realiza escapulectomía completa, así mismo, lo mejor es efectuar 
la amputación completa del antebrazo afectado, dado a que de esta forma se logran mejores 
márgenes (Dobson y Demetriou, 2014). En los casos donde se realice una resección parcial de 
más del 50% de las escápulas si es bilateral puede resultar en una marcha anormal durante las 
primeras 6-8 semanas; como regla general cuanto menos hueso se extraiga mejor será la 
funcionalidad de la extremidad (Ladlow, 2013); no obstante, el hueso no debe ser preservado por 
la funcionalidad solamente, ya que esto puede comprometer la compleja extirpación del tumor 
(Ladlow, 2013; Bowlt, 2015). 
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11.1.2   Hemipelvectomía  
Este tipo de cirugía se realiza en FISS localizados en la parte caudal del tronco sobre el 
hueso coxal (Ladlow, 2013; Dobson y Demetriou, 2014). Los tipos de hemipelvectomía que se 
pueden usar son: hemipelvectomía total, hemipelvectomía parcial de medial a caudal, 
hemipelvectomía parcial de medial a craneal, hemipelvectomía parcial caudal (Figura 14): 
 
 
 
Figura 14. Categorías de hemipelvectomía. (A) Hemipelvectomía total: esta consiste en la 
extirpación de la extremidad y todo el hueso coxal (incluyendo ilion, isquion, hueso acetabular y 
pubis). (B) Hemipelvectomía parcial de medial a caudal: es la extirpación de la hemipelvis que 
incluye el acetábulo con la amputación de la extremidad junto con una porción del isquion con la 
línea media. (C) Hemipelvectomía parcial de medial a craneal: incluye la extirpación de la 
hemipelvis inmediatamente caudal al acetábulo a la articulación sacro-ilíaca combinada con la 
amputación de la extremidad. (D) Hemipelvectomía parcial caudal: esta consiste en la 
extirpación del isquion preservando el hueso acetabular y el miembro. Tomado de Redrawn et 
al., (2008), Dobson y Demetriou, (2014),  
11.1.3   Extirpación de la pared corporal 
En ocasiones los FISS aparecen en la pared del cuerpo lo cual implica la extirpación de la 
pared abdominal, torácica o la combinación de ambas (Figura 15 A-B) (Phelps et al., 2011); la 
extirpación de la pared torácica incluye la extracción hasta de 8 costillas y de ser necesario, al 
extraer las costillas caudales se debe posicionar el diafragma hacia craneal, el cual requiere ser 
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fijado a la costilla más caudal intacta, ya que de no realizarse este anclaje puede traducirse en 
mala ventilación/perfusión, aumentando el riesgo de desarrollar neumonía (Phelps et al., 2011; 
Dobson y Demetriou, 2014). 
Si la herida es demasiado grande esta se puede reconstruir con tejidos autógenos (del cuerpo 
del individuo afectado), materiales sintéticos de polipropileno o incluso en ocasiones la 
combinación de ambos (Figura 15-C) (Dobson y Demetriou, 2014). Debido a la naturaleza 
infiltrativa de los FISS, colgajos o masas musculares que pueden emplearse para cerrar el defecto 
en ocasiones deben ser retiradas quirúrgicamente, por lo cual es imposible cerrar la herida sin la 
ayuda de materiales sintéticos (Ladlow, 2013; Dobson y Demetriou, 2014). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15. Escision radical de la pared abdominal en un FISS. (A) Escisión radical que incluye 
la pared lateral del abdomen, fascia lata y parte del musculo tensor de la fascia lata. (B) 
Reconstrucción de la pared abdominal con ayuda de los músculos cortados aproximándolos a los 
C 
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músculos que rodean la columna vertebral (Flechas blancas). Se colocaron hemoclips (flechas 
negras) delineando el campo quirúrgico para evaluar más tarde mediante radiografía. (C) 
Combinación de material autógeno y malla sintética (Flecha) para cerrar el defecto de la pared 
corporal. Adaptado de Dobson y Demetriou (2014). 
11.1.4   Amputación 
Los FISS localizados en extremidades son tratados con amputación; lo recomendable es 
realizar amputación completa, que en el caso de miembro anterior incluye la extirpación de la 
escapula y en miembro posterior la desarticulación de la articulación coxofemoral; en ocasiones 
los tumores localizados en las extremidades pueden llegar a requerir una escisión de la pared del 
cuerpo junto con amputación (Figura 16); en casos donde FISS se localizara cerca del trocánter 
mayor del fémur está indicada la acetabulectomia en bloque (Dobson y Demetriou, 2014). 
 
 
 
 
Figura 16. CAT de un FISS en el miembro posterior de un gato. El tumor se extiende sobre la 
pared abdominal (Flecha). Se debe retirar la pared, junto con la amputación del miembro para 
lograr una escisión radical. Tomado de Dobson y Demetriou, (2014). 
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11.2   RADIOTERAPIA EXTERNA 
La radiación ionizante es una modalidad de tratamiento que genera la muerte celular a causa 
del depósito discreto de energía cerca o directamente en el DNA, lo cual conduce a muerte 
celular principalmente en aquellas células con rápida tasa de crecimiento y división (Bowlt, 
2015); el objetivo de este método es eliminar la capacidad reproductiva del tumor sin generar 
daños excesivos sobre las células normales (Eckstein et al., 2009; Bowlt, 2015).  
La radioterapia (RT) es una terapia local no disponible en Colombia (Bowlt, 2015) y salvo, 
en los casos donde los FISS se localicen en extremidades cuyo tratamiento con amputación 
probablemente genere márgenes quirúrgicos limpios, la radioterapia con electrones, fotones o 
ambos, braquiterapia y RT estereotáxica deben considerarse como un complemento al 
tratamiento quirúrgico (Nolan et al., 2013; Skorupski, 2016). Son múltiples las dosis de RT 
utilizadas, las dosis totales oscilan entre 48 y 63 Gy (Gray), las cuales son administradas en 16 o 
21 fracciones de 3,0 a 4,0 Gy (Cronin et al., 1998; Bregazzi et al., 2001; Cohen et al., 2001; 
Eckstein et al., 2009; Mayer et al., 2009; Skorupski, 2016). 
La RT es mucho más efectiva si se combina con cirugía, pero posee poco valor terapéutico 
en tumores voluminosos y cuando se usa como único tratamiento en el contexto paliativo, dado a 
que solo logra bajas tasas de control; se debe tener en cuenta que el tratamiento con RT debe 
planificarse previamente a la cirugía, puesto que todo el campo quirúrgico debe considerarse 
contaminado, así como, los lugares de entrada y salida de drenajes; que deben incluirse dentro 
del campo de radiación (Morris y Dobson, 2001). 
La combinación de RT con escisión quirúrgica con o sin quimioterapia ha sido evaluada por 
varios autores; los cuales han llegado a conclusiones similares: la supervivencia global varía 
entre 520 a 1290 días, la tasa de metástasis de 12 a 21%, tasa de recurrencia local de 41 a 45% y 
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el DFI varía entre 398 a 810 días (Cronin et al., 1998; Cohen et al., 2001; Kobayashi et al., 2002; 
Eckstein et al., 2009; Mayer et al., 2009; Martano et al., 2011). Actualmente, se sigue 
debatiendo sobre la administración de radioterapia pre o post-quirúrgica para los FISS (Séguin, 
2002; Bowlt, 2015); la mayoría de las publicaciones, afirman que no hay mayor diferencia en el 
resultado del paciente dependiendo del momento de la radiación, aunque en un estudio se 
mencionó que los gatos que fueron sometidos a radioterapia pre-quirúrgica tuvieron un tiempo 
pobre de supervivencia en comparación con los gatos sometidos a radioterapia post-quirúrgica 
(310 y 705 días respectivamente) (Séguin, 2002; Mayer et al., 2009). 
11.2.1   Radioterapia pre-quirúrgica 
Consiste en el suministro planificado de radiación antes de la cirugía, con la finalidad de 
controlar mejor el tumor localmente; típicamente, la cirugía se realiza 3 a 4 semanas después de 
finalizada la RT (Dobson y Demetriou, 2014). La RT pre-quirúrgica puede realizarse en una área 
más pequeña, dado a que la escisión quirúrgica aún no ha incrementado el área considera 
contaminada, que debe incluirse en el campo de radiación (Bowlt, 2015); por otro lado este tipo 
de radiación tiene más afinidad por las células neoplásicas, debido a que son menos resistentes y 
aun su irrigación sanguínea no ha sido interrumpida por la cirugía, lo cual puede llegar a reducir 
el tamaño tumoral facilitando así la escisión quirúrgica (Séguin, 2002; Ladlow, 2013).  
Cronin y colaboradores en 1998 evaluaron la efectividad de la RT pre-quirúrgica junto con 
cirugía en 33 gatos con FISS, de los cuales el 30% presentaban enfermedad microscópica al 
momento de la RT, el DFI fue de 398 días y la supervivencia global media fue de 600 días, el 
58% de los gatos presentaron fracaso en el tratamiento y el 45% desarrollo recurrencia local. 
Independiente del uso concomitante de cirugía con radioterapia, ya sea pre o postquirúrgica, 
la recidiva local sigue siendo un grave problema: 42% de los gatos con márgenes limpios y el 
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32% de los gatos con márgenes contaminados desarrollaron recurrencia local (Cronin et al., 
1998; Kobayashi et al., 2002). 
11.2.2   Radioterapia post-quirúrgica 
Consiste en el suministro planificado de radiación después de la cirugía, idealmente la RT 
inicia 10 a 15 días luego de la cirugía, aunque puede administrarse a las 24 horas post-
quirúrgicas (Séguin, 2002; Dobson y Demetriou, 2014). Este tipo de RT es más efectiva contra la 
enfermedad microscópica y se caracteriza por que no demora la cirugía definitiva; sin embargo, 
la cirugía puede dañar el suministro sanguíneo de las células sobre todo las localizadas a la 
periferia, lo cual hace que éstas sean más radiorresistentes (Ladlow, 2013; Bowlt, 2015). 
Se ha identificado que la principal desventaja de este tipo de RT es el riesgo de desarrollar 
dehiscencia de sutura, lo cual genera preocupación, en torno a la cirugía amplia o radical; si se 
produce esta complicación la RT debe posponerse hasta que la herida haya cicatrizado 
correctamente (Bowlt, 2015); desafortunadamente el retraso de la RT más allá de 14 días 
después de la cirugía se ha traducido en un DFI y tiempo de supervivencia relativamente corto 
(Cohen et al., 2001).  
La RT post-quirúrgica aumenta el DFI en comparación con la cirugía sola: después de la 
resección completa hasta 1110 días y 600 días luego de la resección incompleta (Eckstein et al., 
2009). En la tabla 3 se resumen los reportes científicos que informan el resultado de gatos con 
FISS tratados con cirugía y radioterapia con o sin quimioterapia. 
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Tabla 3.  
Tiempos de supervivencia e intervalos sin enfermedad reportados en gatos sometidos a cirugía, 
con o sin radioterapia y quimioterapia. Tomado de Skorupski (2016). 
Año de 
publicación 
Número de 
gatos 
DFI (días) 
Tiempo medio de 
supervivencia 
Referencia 
bibliográfica 
1998 33 398 600 días (Cronin et al., 1998) 
2001 78 405 730 días (Cohen et al., 2001) 
2001 25 661 701 días (Bregazzi et al., 2001) 
2002 92 584 No reportado (Kobayashi et al., 2002) 
2007 71 234 771 días (Hahn et al., 2007) 
2009 24 No reportado 310 días (Mayer et al., 2009) 
2009 55 No reportado 705 días (Mayer et al., 2009) 
2009 46 1110 1290 días (Eckstein et al., 2009) 
 
Por otro lado Cohen y colaboradores (2001) analizaron 76 gatos con FISS los cuales fueron 
sometidos a RT de megavoltaje de 52 Gy con electrones de 4 a 8 MeV (megaelectrovoltios), los 
cuales se administraron en fracciones de 4 Gy los días lunes, miércoles y viernes después de 2 
días de realizada la cirugía, identificando que entre más rápido se realice la RT post-quirúrgica 
mejores tiempos de supervivencia (469 días) y DFI prolongados (405 días); por otro lado se 
determinó que el estado de los márgenes quirúrgicos (limpios y contaminados) no fueron un 
factor pronóstico para la recidiva local (41%) y el tiempo de supervivencia, estos datos son 
contradictorios a lo afirmado por Cronin y colaboradores (1998), quienes determinaron  que 
márgenes comprometidos se traducían en tasas de supervivencia y DFI menores. Tanto la RT 
pre-quirúrgica como la post-quirúrgica disminuyen las tasas de recurrencia y pueden llegar a 
prolongar el DFI (Hartmann et al., 2015). 
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11.3   RADIOTERAPIA ESTEREOTÁCTICA (SRT) Y ESTEREOTÁCTICA 
CORPORAL (SBRT) 
La radioterapia estereotáctica, en una técnica de irradiación precisa que usa altas dosis de 
radiación ionizante en tumores, empleando haces finos, lo que ayuda a que estructuras 
adyacentes sanas reciban la menor cantidad de radiación posible, implementando pocas sesiones 
de tratamiento (Kobayashi et al., 2002; Benedict et al., 2010). En este tipo de radioterapia el 
tratamiento es preciso, ya que garantiza que la dosis prescrita se suministre y se usa 
principalmente en tumores de gran tamaño y bien circunscritos (Benedict et al., 2010; Nolan et 
al., 2013). 
La SRT es similar a la RT paliativa que es hipofraccionada y permite el uso de dosis altas 
por fracción; no obstante, difiere en la forma como se administra; las dosis totales de radiación 
son más bajas que las empleadas en protocolos convencionales con intenciones curativas (a 
menudo exceden los 50 Gy) (Nolan et al., 2013). Mientras que la RT hipofraccionada 
convencional paliativa se administra una vez por semana, permitiendo la cicatrización del área 
irradiada. La SRT permite una administración más frecuente con fracciones de radiación 
utilizadas diariamente o cada 48 horas (Kobayashi et al., 2002; Nolan et al., 2013). 
Estas diferencias, en torno a las dosis e intervalo de administración, se traducen en mayores 
probabilidades para controlar los tumores cuando se utiliza SRT, por ejemplo, dosis de 30 Gy 
administrados diariamente a razón de 10 Gy, son más eficaces que 30 Gy administrados cada 
semana a razón de 10 Gy (Nolan et al., 2013). Los protocolos de SRT se caracterizan por limitar 
la repoblación tumoral o crecimiento del tumor en comparación con la RT hipofraccionada 
(Benedict et al., 2010; Nolan et al., 2013); por otro lado, algunos científicos especulan que aparte 
de producirse daño directo del DNA, las dosis altas de RT producen muerte celular, mediante la 
57 
 
 
 
activación de caspasas que conducen a apoptosis; en roedores de laboratorio la SRT indujo 
apoptosis endotelial vascular que condujo a la muerte tumoral por cambios indirectos del 
microambiente, los cuales, alteran la capacidad de las células neoplásicas para reparar el daño 
producido en el DNA (García et al., 2004). 
Otro tipo de radioterapia es la SBRT, la cual administra la dosis recomendada de radiación 
en tumores localizados en cualquier parte del cuerpo; esta a su vez, utiliza como ayuda la CAT 
en tiempo real, que permite la visualización del tumor-objetivo antes y durante la administración 
de la radiación (Nolan et al., 2013). Se han realizado múltiples estudios en humanos en torno al 
uso de SBRT, Roh y colaboradores (2009) reportaron una tasa de respuesta de 88% tras la 
implementación de SBRT como tratamiento frente a tumores de cabeza y cuello, al mismo 
tiempo, Dhakal y colaboradores (2012) obtuvieron resultados favorables con pocos efectos 
adversos al orientar la RT a metástasis pulmonar producida por sarcomas de tejidos blandos. 
Desafortunadamente, el uso de SRT y SBRT en FISS es poco concluyente, no obstante, 
Nolan y colaboradores (2013) realizaron un estudio en 11 gatos con FISS sometidos a SBRT, 
cuyas dosis variaron de 24 a 32.5 Gy, las cuales fueron entregadas en 3-5 fracciones diarias o 
alternadas (5,4 a 10 Gy administrada durante 3-7 días), al culminar el estudio no se reportaron 
cambios relevantes en torno al volumen tumoral, pero se observó una tasa de respuesta favorable 
en 8 gatos (72,7%) determinada por CAT y el examen clínico general, junto con un intervalo 
mediano libre de progresión tumoral de 242 días y un tiempo medio de supervivencia de 301 
días. 
En general los autores llegaron a la conclusión que la SBRT puede llegar a ser una opción 
terapéutica valida en el contexto adyuvante o antes de realizar la cirugía definitiva de FISS de 
gran tamaño que pueden llegar a ser irresecables, pero dadas las características retrospectivas del 
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estudio puede ser necesario realizar investigaciones posteriores para corroborar la utilidad de este 
tipo de RT frente al abordaje terapéutico contra los FISS (Nolan et al., 2013). 
11.4   QUIMIOTERAPIA 
Utiliza ciertos agentes quimioterapéuticos, los cuales destruyen predominantemente las 
células de rápida división celular en los tejidos (Nelson y Couto, 2010); esta opción terapéutica 
no debe considerarse para el tratamiento definitivo frente a FISS, pero puede utilizarse en el 
contexto paliativo, evitando el desarrollo de metástasis; estudios realizados en Norteamérica 
donde se incorpora la cirugía con quimioterapia ha arrojado buenos resultados en términos de 
control tumoral local y prolongación de la expectativa de vida (Séguin, 2002; Hauck, 2003).  
La quimioterapia pre-quirúrgica puede reducir el tamaño del tumor facilitando de esta 
manera su resección (Hauck, 2003; Dobson y Demetriou, 2014). La mayoría de publicaciones 
científicas indican el uso de quimioterapia en conjunto con cirugía y radiación, lo cual hace 
difícil evaluar su papel individual en el abordaje terapéutico y la prolongación de la expectativa 
de vida de aquellos pacientes con FISS (Skorupski, 2016). Se ha demostrado que varios agentes 
quimioterapéuticos tienen actividad contra FISS, entre ellos se listan la doxorrubicina, 
carboplatino, ciclofosfamida, ifosfamida y vincristina (Hauck, 2003; Martano et al., 2011; Hill et 
al., 2014; Bowlt, 2015). 
11.4.1   Doxorrubicina con radioterapia 
Bregazzi y colaboradores (2001) evaluaron 25 gatos, de los cuales 7 recibieron cirugía y RT 
y 18 el tratamiento con cirugía, RT y quimioterapia con doxorrubicina en el contexto adyuvante; 
observando que la supervivencia media global de los gatos tratados fue de 701 días. 
Adicionalmente King y colaboradores en 2001 realizando cirugía, RT pre-quirúrgica a razón de 
60-62 Gy administrada los días lunes, miércoles y viernes durante 7 semanas con o sin 
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doxorrubicina evidenciaron que, el DFI de gatos que recibieron doxorrubicina se prolongó en 
comparación con los que no recibieron quimioterapia (media de 360 días frente a 162 días 
respectivamente). 
Por otra parte, se han realizado investigaciones en torno al uso de doxorrubicina en FISS 
irresecables y con enfermedad microscópica grave; en un estudio se identificó que el tiempo 
medio de progresión de la enfermedad fue de 8,4 días junto con un DFI de 388 días en gatos con 
enfermedad microscópica (Poirier et al., 2002); otro ensayo, mostró una reducción del tamaño 
tumoral en el 50% de los pacientes tratados con doxorrubicina en FISS irresecables (Barber et 
al., 2000). Estos datos son sugestivos de las ventajas del uso de la doxorrubicina en FISS cuyo 
tamaño los hace difíciles de extraer quirúrgicamente y de aquellos cuya cirugía incompleta deja 
márgenes quirúrgicos comprometidos, los cuales posibilitan la recurrencia tumoral local. 
Así mismo, en un estudio realizado en un gato que presentó por tercera vez recurrencia 
tumoral y fue tratado con doxorrubicina adyuvante, se demostró que la recidiva se retrasó por 
más de 12 meses en comparación de la recurrencia de los primeros tumores que se presentaron a 
las 2 y 3 semanas luego de la escisión quirúrgica. De tal forma se evidencio que la quimioterapia 
con doxorrubicina aumenta el tiempo en el desarrollo de recurrencia tumoral tras la extirpación 
quirúrgica incompleta. Estos resultados plantean el beneficio del uso de doxorrubicina adyuvante 
en FISS recurrentes que no responden a escisión quirúrgica (Hendrick et al., 1998). 
11.4.2   Asociación de doxorrubicina y etopósido 
La doxorrubicina es una antraciclína citotóxica utilizada en medicina humana y veterinaria 
para diversos tipos de cáncer (Hill et al., 2014); ésta tiene la capacidad de intervenir en múltiples 
procesos celulares como: la inhibición de la topoisomerasa II (Tewey et al., 1984) que 
posiblemente es el sitio diana de la doxorrubicina (Zunino y Capranico, 1990), alquilación del 
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DNA (Taatjes et al., 1996), generación de radicales libres que producen daño en las proteínas 
celulares y en el DNA (Skladanowski y Kanopa, 1994), inhibición de ARN polimerasas y la 
alteración de la homeostasis del calcio (Oakes et al., 1990). La doxorrubicina ha sido 
considerada como el agente más activo para tratar gatos con FISS (Rassnick et al., 2006). 
El etopósido es un medicamento quimioterapéutico semi-sintético que es utilizado 
ampliamente en medicina humana (Pommier et al., 2011) pero no tanto en medicina veterinaria 
(Hill et al., 2014); éste al igual que la doxorrubicina es un inhibidor puro de la topoisomerasa II, 
particularmente activo contra tumores de rápido crecimiento (Pommier et al., 2011); se postula 
que las antraciclinas son más citotóxicas que el etopósido debido a la formación de complejos de 
escisión y mayores rupturas en la doble hebra de DNA (Burden y Osheroff, 1998; Pommier y 
Goldwassers, 2010; Pommier et al., 2011). Los estudios en medicina humana sugieren que el 
etopósido puede usarse en conjunto con doxorrubicina para mejorar el resultado clínico frente al 
cáncer de pulmón y sarcomas (Zhong et al., 2012; Bakalos et al., 2013). 
Debido al poco conocimiento en torno al uso del etopósido en FISS, Hill y colaboradores 
(2014) sometieron a estudio líneas celulares de FISS in vitro, las cuales fueron cultivadas y 
posteriormente incubadas para luego ser sometidas a concentraciones de 10, 25 y 50% de 
doxorrubicina y etopósido, evaluando el porcentaje de supervivencia celular y número de células 
apoptóticas por cada caso; al culminar el ensayo se identificó que a mayor concentración de 
etopósido y doxorrubicina menor porcentaje de supervivencia y viabilidad celular (Gráfica 1); a 
medida que la concentración del fármaco individual aumento, la supervivencia celular disminuyo 
(Gráfica 2). 
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Gráfica 1. Curva dosis-respuesta para doxorrubicina (A) y etopósido (B) en líneas celulares de 
FISS. Estas fueron expuestas a los fármacos individuales durante 80 horas antes de la evaluación 
de la viabilidad celular. Tomado de Hill et al (2014). 
 
 
 
Gráfica 2. Porcentaje de supervivencia de líneas celulares de FISS luego de la exposición de 
diversas concentraciones (10, 25 y 50%) de doxorrubicina (D) y etopósido (E) durante 80 horas. 
 
 
 
 
(A) Líneas celulares tratadas simultáneamente con D y E a diversas combinaciones (50, 25, 
10%) durante 80 horas de cultivo. 
(B) Líneas celulares tratadas secuencialmente con D y E a diversas combinaciones de 50, 25 
y 10%. Los datos se presentan como la media de 3 experimentos, * p <0,05, ** p <0,01, 
*** p <0,001. Adaptado de Hill et al (2014). 
Un hallazgo importante de este estudio se enfoca en el uso concomitante de doxorrubicina y 
etopósido, el cual no mostró diferencias significativas entre la apoptosis y la viabilidad celular 
(Hill et al., 2014); no obstante, se conoce que las antraciclínas reducen la cantidad de 
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topoisomerasa II disponible para la actividad del etopósido, lo cual evita la toxicidad sinérgica 
cuando se usan los dos fármacos en conjunto (Harker et al., 1995; Son et al., 1998; Pommier et 
al., 2011). Aunque el uso concomitante de doxorrubicina y etopósido no es frecuente en el 
contexto clínico, los resultados de este estudio sugieren que quizás el etopósido tiene eficacia 
contra los FISS e incluso en combinación, tienen efectos inhibidores de crecimiento y 
apoptóticos importantes frente a estas líneas celulares; pero se requiere de ensayos fase I para 
comprobar su utilidad en este tipo de neoplasias (Hill et al., 2014). 
11.4.3   Asociación de doxorrubicina y ciclofosfamida 
La ciclofosfamida pertenece a los medicamentos alquilantes dentro del grupo de las 
oxazoforinas (Barber et al., 2000), esta induce reticulación de las cadenas de DNA, así como la 
ruptura de los enlaces (Barber et al., 2000). El uso concomitante de doxorrubicina y 
ciclofosfamida se ha traducido en una mayor actividad frente a diversos tumores en comparación 
con su uso individual en medicina humana (Corbett et al., 1975; Jones et al., 1975); en gatos se 
ha implementado esta combinación para tratar tumores, generando toxicidad mínima, observando 
una tasa de respuesta del 48% (Mauldin et al., 1988). Esta terapéutica puede ser implementada 
en gatos con FISS irresecables con la finalidad de producir citorreducción, permitiendo realizar 
una cirugía menos agresiva y mejorando el control tumoral a largo plazo (Barber et al., 2000). 
Barber y colaboradores (2000) evaluaron el uso concomitante de doxorrubicina a razón de 
20-30 mg/m
2
 IV y ciclofosfamida a razón de 50 mg/ gato administrados por vía oral divido en 
dos dosis en los días 3 y 5 o dividida en 4 dosis diarias durante los días 3 a 6 en FISS 
irresecables, encontrando que el 50% presentaron una disminución en cuanto al tamaño tumoral 
y solo el 17% presentaron resolución tumoral clínicamente detectable, la media de supervivencia 
de los pacientes que respondieron al tratamiento fue de 242 días frente a 83 días para los que no 
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respondieron, sin embargo la respuesta no fue duradera (duración media de respuesta: 125 días). 
La toxicidad hematológica manifestada con neutropenia leve se reportó en el 41% de los gatos 
estudiados y solo 1 gato (8,3 %) desarrollo toxicidad renal tras recibir 5 ciclos de doxorrubicina, 
la nefrotoxicidad ha sido reportada como toxicidad crónica tras el uso de doxorrubicina en gatos, 
pero en este caso no se desarrolló tal toxicidad (Barber et al., 2000).  
En general se debe seguir estudiando el papel de la doxorrubicina y ciclofosfamida con la 
finalidad de determinar el verdadero impacto de estos quimioterapéuticos en el abordaje 
terapéutico frente a los FISS (Barber et al., 2000) 
11.4.4   Lomustina 
Es un agente alquilante oral en la subclase de la nitrosourea (Saba et al., 2012), que en 
perros ha sido usado para tratar tumores de células de Mast (Rassnick et al., 1999) y linfomas 
(Moore et al., 1999; Rassnick et al., 2007). Las toxicidades reportadas en perros incluyen 
hepatotoxicidad (Kristal et al., 2004; Heading et al., 2011), leucopenia y rara vez nefrotoxicidad 
(Rassnick et al., 1999).  
Dos ensayos clínicos evaluaron la toxicidad de la lomustina en gatos, uno de ellos concluyó, 
que la dosis máxima tolerada es de 50-60 mg/m
2
, observando que la neutropenia estaba presente 
y está limitada por la dosis, no se observaron toxicidades hepáticas, gastrointestinales y renales 
(Rassnick et al., 2001). El segundo estudio con 20 gatos implementando la dosis de 10 mg/gato 
encontró que aquellos que recibieron dosis acumulativas presentaban neutropenia progresiva 
(Fan et al., 2002).  
Por otro lado Saba y colaboradores (2012) estudiaron 27 gatos con FISS inoperables 
tratados con lomustina con una dosificación media real de 58,8 mg/m
2
, identificando una tasa de 
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respuesta de 25% junto con una duración media de respuesta de 83 días; en general la 
mielosupresión (principalmente trombocitopenia) fue un trastorno común tras la administración 
de lomustina que no mejoró al incrementar el intervalo de dosificación; al culminar el estudio los 
autores recomendaron un intervalo de dosificación de 6 semanas. Se debe considerar que se 
requieren más investigaciones para responder la pregunta de la dosis adecuada de lomustina y el 
intervalo de tratamiento ideal en gatos con FISS; es probable que múltiples factores como 
características propias de los pacientes, número de dosis y concentración de la dosis contribuyan 
a la aceptación del fármaco; en este caso se encontró que algunos gatos toleraron dosis más altas 
de lomustina en comparación con los demás (Saba et al., 2012). 
11.4.5   Carboplatino 
Es un compuesto de platino de segunda generación que resulta útil en el tratamiento de 
FISS; desafortunadamente no se han realizado estudios controlados frente a su utilidad en estas 
neoplasias (Rassnick et al., 2006). En un estudio de fase I usando carboplatino el 17% de gatos 
con FISS alcanzaron una remisión parcial de los tumores al finalizar el estudio (Kisseberth et al., 
2008). En otro estudio se evidenció una respuesta parcial en torno a la reducción del tamaño 
tumoral de más del 50% (Hauck et al., 2003). El carboplatino también ha sido usado como 
tratamiento adyuvante luego de la cirugía y radioterapia; sin embargo, no se ha determinado su 
utilidad en este contexto (Kobayashi et al., 2002). 
Kobayashi y colaboradores (2002) sometieron a estudio 92 gatos con FISS los cuales fueron 
sometidos a cirugía, RT post-quirúrgica a razón de 3 Gy diarias (16 fracciones) y quimioterapia 
con carboplatino (19 gatos) y otros agentes como doxorrubicina, vincristina, ciclofosfamida (14 
gatos), el estudio mostró un tiempo medio global hasta la aparición de metástasis, muerte o 
recidiva tumoral local de 1,6 años, además se evidenció que la única variable predictiva del 
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tiempo de desarrollo de recurrencia local fue la complejitud de la escisión quirúrgica. Estos 
hallazgos son consistentes con lo reportado por otros autores en relación con el riesgo de 
recurrencia local luego de la escisión quirúrgica incompleta (Lester et al., 1996; Cronin et al., 
1998; Kobayashi et al., 2002; Scherk et al., 2013). 
11.4.6   Ifosfamida 
Es un agente alquilante desarrollado como un isómero de la ciclofosfamida que posee 
efectos tóxicos distintos entre sí (Furlanut y Franceschi, 2003), es usado en medicina humana 
para el tratamiento de sarcomas de tejidos blandos, nueroblastomas y tumores de células 
germinales (Carli et al., 2003).  
Rassnick y Colaboradores (2006) evaluaron la efectividad y toxicidad de la ifosfamida, 28 
gatos fueron tratados con ifosfamida en infusión IV con NaCl (0.9%) a razón de 900 mg/m
2
 
administrados durante 30 minutos por 3 semanas, junto con la administración de mesna para 
prevenir toxicósis ureteral; identificando que solo un gato (3,7%) desarrollo una respuesta 
completa y 10 (37%) una respuesta parcial (Tabla 4), por otro lado se estimó que la tasa de 
respuesta general fue de 41% y esta respuesta duro de 21 a 133 días (media 70 días); la toxicósis 
ureteral aguda se manifestó en 14 gatos, 5 (18,5%) desarrollaron neutropenia transitoria después 
del tratamiento y 9 (33%) desarrollaron efectos gastrointestinales como salivación durante la 
infusión de ifosfamida e inapetencia después del tratamiento; en general, los resultados de este 
estudio indican que la ifosfamida es útil para la enfermedad microscópica y puede ser empleada 
como tratamiento adyuvante frente a metástasis y tumores localizados; en el presente estudio los 
gatos recibieron ifosfamida en conjunto con solución salina para favorecer la diuresis, lo cual 
minimizaba el riesgo de nefrotoxicosis. 
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La ifosfamida puede llegar a inducir daños en cualquier parte de la nefrona, no obstante, el 
túbulo contorneado proximal suele ser el más susceptible, lo cual se traduce en mayor excreción 
de proteínas, bicarbonato y fósforo (McCune et al., 2004). En general la ifosfamida debe 
considerarse para el tratamiento frente a FISS irresecables o recurrentes y en casos de metástasis, 
pero se requiere realizar más investigaciones evaluando la utilidad de la ifosfamida como terapia 
adyuvante en gatos tratados con escisión quirúrgica con o sin RT (Rassnick et al., 2006). 
Tabla 4.  
Agentes quimioterapéuticos utilizados en el tratamiento de FISS. Tomado de Bowlt (2015). 
 
Agente 
Estado de la 
enfermedad 
Respuesta 
reportada 
DFI 
Supervivencia 
media 
Referencia 
Doxorrubicina 
con 
ciclofosfamida 
 
Enfermedad 
grave no 
resecable. 
6/12 gatos tuvieron 
una disminución de 
más del 50% en la 
carga tumoral. 
 
125 días 
 
242 días (en 
comparación 
con 83 días 
para el grupo 
de control). 
(Barber et al., 2000) 
Ifosfamida 
Enfermedad 
recurrente y 
metastásica, 
no apta para 
escisión 
quirúrgica. 
1/27 gatos 
mostraron respuesta 
completa 
10/27 gatos 
mostraron respuesta 
parcial. 
70 días No reportada (Rassnick et al., 2006) 
 
11.5   ELECTROQUIMIOTERAPIA (ECT) 
Es un tratamiento local que involucra agentes quimioterapéuticos con pulsos eléctricos 
permeabilizantes cuadrados (100 μs (microsegundos)), bifásicos y de alta tensión (>1000 V/cm), 
aumentando la captación de moléculas con propiedades antitumorales (Figura 17); esta técnica 
no está disponible en Colombia, pero está siendo utilizada en Europa en diversos tumores 
(Spugnini et al., 2008). Esta nueva técnica contra el cáncer ha tomado importancia en los últimos 
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15 años (Spugnini et al., 2007) y se caracteriza por aumenta la acción de quimioterapéuticos 
lipofóbicos, lo cual se traduce en una disminución considerable de la dosis total del medicamento 
y por consiguiente pocos efectos secundarios (Spugnini, 2016). 
 
 
 
Figura 17. Representación esquemática de la captación mejorada de fármacos lipofóbicos 
(puntos blancos) por una célula tumoral (círculo rojo) tras la creación de un campo eléctrico 
(paréntesis cuadrado azul) y la administración de pulsos permeabilizantes (rayos amarillos).   (A) 
Captación del fármaco por la célula tumoral antes de la administración de pulsos 
permeabilizantes. (B) Absorción del fármaco por la célula tumoral luego de la administración de 
pulsos permeabilizantes. Tomado de Spugnini et al., (2008). 
Esta técnica es una nueva opción terapéutica que se puede implementar, logrando buenos 
resultados, evitar los costos elevados de los tratamientos convencionales frente a los FISS 
(Spugnini et al., 2008). Se debe considerar que la ECT puede implementarse en tumores que no 
responden a la radiación, generando menores daños en los tejidos adyacentes sanos (Impellizeri 
et al., 2016). 
11.5.1 Electroporación 
La administración de campos eléctricos cortos e intensos conducen a la creación de vías 
acuosas (electropóros) en la membrana celular permitiendo que esta sea permeable, este proceso 
es conocido como electroporación (Impellizeri et al., 2016; Spugnini, 2016). Al generarse una 
alteración directa de la membrana celular se va a facilitar el paso de agua, iones y moléculas 
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libremente, que en condiciones normales no podrían pasar desde el interior hasta el exterior y 
viceversa (Dotsinky et al., 2012). La electroporación genera unos poros hidrófilos debido al 
reordenamiento de moléculas lipídicas que poseen colas hidrófilas incrustadas dentro de la 
membrana celular (Mir et al., 1991; Mir et al., 1999; Mir et al., 2001). Estos resultan ser los 
responsables directos del paso de moléculas a través de la membrana celular (Impellizeri et al., 
2016). Una característica importante de la electroporación es que ésta potencia la citotoxicidad in 
vitro de moléculas anticancerígenas (Pron et al., 1993; Tounekti et al., 1993). 
Se debe tener en cuenta que la electroporación se logra una vez la tensión aplicada sea 
mayor, a la tensión de umbral de la célula, la cual oscila entre 0,2 y 1 voltios (V) (Impellizeri et 
al., 2016); se debe considerar que los impulsos de onda cuadrada tienen la ventaja de controlar 
tanto la longitud como la amplitud del pulso; los parámetros optimizados para la electroporación 
consisten en 8 ondas cuadradas con una duración de 100 μs a una frecuencia de 1 Hertz (Hz) 
(Pucihar et al., 2002; Mir et al., 2006). Esta técnica hace que la membrana celular se vuelva 
“electroporosa” y luego de determinado momento vuelva a su estado natural (Impellizeri et al., 
2016). En general el tiempo de resellado depende de los parámetros eléctricos empleados; por 
ejemplo, el resellado de membrana en el musculo de ratones in vivo se produjo dentro de los 9 
minutos posteriores a la aplicación del pulso eléctrico (Mir et al., 1999; Mir et al., 2001). 
11.5.2   Tipos de electrodos 
Generalmente, los impulsos eléctricos suelen administrarse empleando electrodos de placa o 
de aguja (Impellizeri et al., 2016). Los electrodos de aguja poseen una ventaja y es la penetración 
directa en el área a tratar, disminuyendo la exposición a estructuras anexas sanas, por otro lado, 
los electrodos de placa son utilizados generalmente en el abordaje terapéutico de lesiones 
cutáneas y se caracterizan por no ser invasivos (Soden et al., 2004; Miklavcic et al., 2012). 
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      11.5.3   Protocolos de ECT actualmente adoptados en oncología felina  
Spugnini (2016) sostiene que el paciente que va a ser sometido a ECT debe sedarse y 
anestesiarse, para realizar ECT intra-operatoria el gato debe mantenerse con anestesia inhalada, 
una vez alcanzado el plano anestésico ideal se administra la dosis intra-lesional (cálculo dosis en 
mg/cm
2
) o sistémica (cálculo dosis en mg/m
2
) del quimioterapéutico elegido; la decisión de 
administración preferible por una vía u otra, depende del grado de infiltración tumoral en capas 
más profundas y la capacidad de toxicidad sistémica del fármaco; una vez administrado el 
fármaco a los 5 minutos se inicia la ECT; se recomiendan la administración de un tren de 8 
pulsos bifásicos de 50+50 μs cada uno, con intervalos de 1 μs administrados en ráfagas de 1300 
V/cm (ECT intra-operatoria 800 V/cm) a una frecuencia de 1 Hz mediante electrodos de aguja. 
El tratamiento se puede repetir después de 2 semanas, máximo 2 veces, en el caso de ECT 
adyuvante o hasta que se alcance una respuesta favorable en torno al tamaño tumoral. 
11.5.4   Fármacos lipofóbicos usados en ECT 
Las moléculas ideales para ser usadas en la ECT son aquellas que poseen una alta toxicidad 
intrínseca, lipofóbicas, no permeables o poco permeables (Mir y Orlowski, 2000). Actualmente 
los candidatos más efectivos son el cisplatino y la bleomicina (Impellizeri et al., 2016; 
Skorupski, 2016). 
11.5.4.1   Bleomicina 
Es el agente más estudiado en torno a la ECT (Mir et al., 2006; Spugnini et al., 2008), este 
fármaco puede entrar en la membrana celular exclusivamente a través de receptores debido a su 
naturaleza lipofóbica, su tamaño y sus propiedades físico-químicas, lo cual se traduce en una 
absorción lenta y limitada cuantitativamente en condiciones normales (Pron et al., 1993). Su 
mecanismo de entrada se ve afectado por el número de proteínas implicadas y por la velocidad a 
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la que estas pueden retirarse de la membrana celular (Impellizeri et al., 2016), una vez formado 
el complejo bleomicina-proteína este es transportado al citosol mediante vesículas endocitóticas, 
sin embargo, el mecanismo de liberación es poco conocido (Pron et al., 1993). 
En el contexto de la ECT, la citotoxicidad de la bleomicina puede incrementarse hasta 700 
veces mediante electroporación (Tounekti et al., 1993; Mir et al., 1999; Mir, 2001). La ECT con 
bleomicina y cirugía resulta en un DFI de 12 meses si se administra intraquirúrgico y 19 meses si 
se aplica post-quirúrgico, en comparación con el DFI de 4 meses si se implementa sola la cirugía 
(Spugnini et al., 2007; Bowlt, 2015). 
Tozon y colaboradores (2001) realizaron un estudio donde se evaluaron gatos con FISS 
tratados con bleomicina junto con 8 pulsos eléctricos cuadrados a tensión de 1300 V/cm, 
encontrando, que las respuestas se limitaron a una sola remisión parcial y una tasa de respuesta 
global de 80% con un 40% de remisiones de larga duración. En torno a este trabajo se 
evidenciaron dos puntos importantes: el primero es el obstáculo en la permeabilización generado 
por el alto contenido de tejido conectivo dentro de los tumores sólidos y en particular los 
sarcomas de tejidos blandos, y el segundo es la necesidad del uso de ciertos electrodos 
específicos para el tratamiento de tumores de tejidos blandos (Zaharoff et al., 2002; Spugnini, 
2016). 
Una vez desarrollados electrodos nuevos (Spugnini et al., 2005), se hicieron nuevas 
investigaciones evaluando la ECT intra-operatoria y post-operatoria en gatos (Spugnini et al., 
2007), los felinos se dividieron en 3 grupos: gatos sometidos a cirugía con ECT post-operatoria, 
gatos sometidos a cirugía con ECT intra-operatoria y gatos sometidos únicamente a cirugía, 
considerando que los gatos con tumores grandes eran tratados con ECT intra-operatoria a razón 
de 800 V/cm y los que tenían tumores pequeños (< 5 cm de diámetro) fueron tratados con 8 
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pulsos bifásicos de 50+50 μs a razón de 800 V/cm empleando electrodos de aguja (Figura 18); 
para asegurar la distribución homogénea de la bleomicina se administraron 300 UI de 
hialuronidasa 5 minutos antes de la quimioterapia local para disolver el tejido conectivo restante 
después de la eliminación del tumor, el estudio mostró una ventaja de la ECT adyuvante en 
términos de supervivencia global y control local en comparación con la cirugía como único 
tratamiento (Spugnini et al., 2007). 
 
 
 
 
 
 
Figura 18. Sesión de ECT post-operatoria en un gato luego de la extirpación de un sarcoma de 
tejidos blandos. (A) un electroporador de segunda generación con electrodos de calibrador 
autoclavable. (B) inyección local de agente de quimioterapia en el lecho tumoral. (C) aplicación 
de pulsos permehabilizantes con electrodos de pinza. Tomado de Spugnini (2016). 
Spugnini y colaboradores (2007) identificaron dos factores pronósticos para los gatos 
tratados con ECT: el tamaño tumoral y los tratamientos previos, ya que los gatos con campos de 
tratamiento menores de 25 cm
2
 tuvieron un tiempo de remisión más largo en comparación con 
aquellos con campos mayores a los 25 cm
2
 (media de 16 y 5 meses respectivamente); y aquellos 
que fueron tratados con ECT post-operatoria y aquellos que no tuvieron tratamiento previo 
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tuvieron resultados mucho mejores en comparación con los que recibieron tratamiento previo 
(media de 33 y 5 meses respectivamente). Por último, se encontró que los gatos con enfermedad 
microscópica tratados con ECT post-operatoria con campos tumorales menores de 10 cm
2
 
tuvieron remisiones más largas que aquellos con áreas tumorales mucho más grandes (46 y 10 
meses respectivamente); solamente 3 felinos desarrollaron dehiscencia de la sutura luego de la 
ECT junto con inflamación local. 
11.5.4.2   Cisplatino  
Este quimioterapéutico provoca reticulación del DNA lo que conduce a apoptosis, sin 
embargo, el cisplatino es poco permeable y sus mecanismos de internalización al igual que la 
bleomicina son poco conocidos (Impellizeri et al., 2016). In vitro, la electroporación puede 
aumentar la toxicidad del cisplatino hasta 8 veces (Mir et al., 2003). Lo cual resulta en una 
mayor captación de cisplatino. Aunque el aumento de la toxicidad de cisplatino es relativamente 
bajo en comparación con la bleomicina, se debe destacar el hecho de que el cisplatino es activo 
contra varios tumores, mientras que la bleomicina sin electroporación es considerado un fármaco 
ineficiente (Mir et al., 2003; Moller et al., 2009). 
Por otra parte, el uso sistémico de cisplatino está contraindicado en gatos debido a la grave 
toxicidad pulmonar que puede generar (Spugnini, 2016), no obstante, se utilizó un protocolo de 
ECT con cisplatino intra-lesional en 64 gatos con sarcomas, mostrando una excelente tasa de 
control (70%) sin el desarrollo de toxicidad sistémica, junto con el mayor control local de la 
enfermedad en comparación con el grupo control (666 días frente a 180 días respectivamente) 
(Spugnini et al., 2011). Posiblemente la falta de efectos secundarios sistémicos en los gatos 
tratados con cisplatino se debe al desplazamiento del fármaco dentro de las células diana después 
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de la ECT, lo cual implica que pueda llegarse a utilizar esta técnica en el futuro en el abordaje 
terapéutico de diversas neoplasias (Spugnini, 2016). 
11.6   INHIBIDORES DE TIROSINA QUINASA 
La alteración del PDGF-R puede desempeñar un papel importante en torno a la viabilidad y 
el crecimiento celular de FISS (Bowlt, 2015). El PDGF-R se caracteriza por estimular la 
motilidad y crecimiento de las células del tejido conectivo, incluyendo células endoteliales 
capilares, fibroblastos y células del musculo liso, regulando la angiogénesis y promoviendo la 
migración celular (Roussidis et al., 2007).  
11.6.1   Mesilato de masitinib 
Es un inhibidor de la tirosina quinasa que es altamente selectivo para PDGF-R bloqueando 
eficazmente su ruta de señalización (Martano et al., 2011), dirigiéndose a cinasas clave selectas, 
incluyendo c-kit, receptor de crecimiento de fibroblastos y la ruta de adhesión cinasa focal 
(Dubreuil et al., 2009; Ogilvie et al., 2011); el mesilato muestra una actividad in vitro contra 
líneas celulares de FISS primarias y metastásica (Lawrence et al., 2012). En medicina humana, el 
masitinib ha sido usado en gran variedad de cánceres (Lawrence et al., 2011), entre ellos, se 
encuentran carcinoma pancreático avanzado, mastocitosis cutánea y sistémica, tumor estromal 
entre otros (Soria et al., 2009; Mitri et al., 2010). Estudios preclínicos y clínicos realizados en 
humanos sugieren que la RT en combinación con un inhibidor de tirosina quinasa pueden 
aumentar la sensibilidad de las células tumorales a la radiación (Harari y Huang, 2006; 
Carapancea et al., 2007; Karar y Maity, 2009; Kruser et al., 2010; Hoang et al., 2012). 
Recientemente se demostró que el masitinib posee actividad antitumoral frente a células de FISS 
que expresan PDGF-R, inhibiendo el crecimiento celular produciendo apoptosis dependiente de 
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la dosis, igualmente inhibió la fosforilación de PDGF-R inducida por PDGF (Lawrence et al., 
2012). 
En un ensayo realizado por Turek y colaboradores (2014) se evaluaron 3 líneas celulares de 
FISS derivadas de fibrosarcomas histológicamente confirmados en el sitio de inyección en gatos, 
las cuales fueron cultivadas y evaluadas frecuentemente, el mesilato se suministró 
generosamente con un valor medio de 8,8 µM; el estudio concluyó que aunque el masitinib tiene 
efecto antiproliferativo sobre FISS in vitro, no parece tener un efecto radiosensibilizador directo 
frente a FISS, y la supervivencia del tratamiento combinado con masitinib y RT no difiriere 
mucho de la RT sola. Igualmente se identificó que el tratamiento con RT sola y en combinación 
con masitinib generó como resultado una reducción dosis-dependiente en torno a la 
supervivencia clonogénica de las líneas celulares de FISS y la respuesta de radiación no se 
mejoró significativamente con el tratamiento combinado de RT y masitinib en condiciones 
normales de crecimiento (Turek et al., 2014). 
Otro estudio realizado por Lawrence y colaboradores (2011) demostró que empleando dosis 
de masitinib de 0,86 µM y dosis superiores (8.0-9.0 µM) se induce inhibición significativa del 
crecimiento de líneas celulares de FISS, lo cual demuestra que el masitinib inhibe la 
proliferación celular y que a mayor dosis mayor inhibición de la proliferación celular. 
La capacidad de interrumpir la señalización de PDGF-R puede hacer de los inhibidores de 
tirosina quinasa una terapia potencial al utilizarse solos o en conjunto con RT y cirugía en gatos 
con FISS (Katayama et al., 2004). Sin embargo, se requieren investigaciones exhaustivas 
evaluando su utilidad frente a FISS (Martano et al., 2011). 
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11.6.2   Toceranib 
También conocido como Palladia®, es un inhibidor selectivo de la tirosina quinasa que se 
puede administrar con o sin alimentos sin generar impacto directo en las concentraciones 
plasmáticas del medicamento y posee buena biodisponibilidad oral (London et al., 2003). 
Holtermann y colaboradores (2016) evaluaron 18 gatos con FISS irresecables localizados en 
pared abdominal, pared torácica y zona inter-escapular (fibrosarcomas, miosarcoma y 
mioxofibrosarcoma), los gatos fueron tratados con Toceranib a razón de 3,25 mg/kg cada 2 días, 
solamente un gato fue tratado con Toceranib todos los días por error del propietario; el cual 
desarrollo un aumento severo de ALT; en general se encontró que la dosis empleada fue muy 
baja, razón por la cual no se obtuvo mayor respuesta clínica; en este estudio se encontró que 
posiblemente el Toceranib tiene altos efectos tóxicos a nivel hepático en gatos; en general, la 
neutropenia y linfopenia se observó en 5 gatos (27.7%) y esta se debe a que c-Kit es expresado 
fisiológicamente por células progenitoras hematopoyéticas; el único gato que fue tratado 
diariamente en este estudio desarrollo anorexia leve que duro 5 días, sin embargo éste desarrollo 
recurrencias tumorales el día 21; igualmente al culminar la investigación se demostró que la 
administración diaria de toceranib es bien tolerada pero no parece ser eficiente en el tratamiento 
de FISS irresecables. 
No obstante, debido a los escasos reportes frente a la utilidad del toceranib en los FISS, 
cuyos resultados han sido poco concluyentes; no se ha esclarecido en la actualidad el impacto 
directo de este inhibidor selectivo de la tirosina quinasa, requiriendo de estudios fase I y II para 
intentar escarificar su utilidad en este tipo de neoplasias (Holtermann et al., 2016). 
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11.7   INMUNOTERAPIA 
La inmunoterapia en forma de IL-2 administrada usando el virus de viruela canario 
(ALVAC) recombinante o en forma de DNA magnético ha sido estudiado en pocos casos de 
FISS (Skorupski, 2016). Demostrado que el vector (ALVAC) que expresa IL-2 felina estimula la 
inmunidad innata e induce la producción de citoquinas proinflamatorias con potencial actividad 
antitumoral (Ignatius et al., 2000; Ryan et al., 2007; Jas et al., 2015) y el vector del virus de la 
vacuna genéticamente atenuado (NYVAC) que expresa IL-2 humana pueden ser empleados 
como vehículos para lograr inmunomodulación local en tumores tanto en perros como en gatos 
(Jourdier et al., 2003).  
Se conoce que los vectores virales expresan genes que codifican citoquinas estimuladoras 
del sistema inmune, por lo cual han sido empleadas en pacientes con cáncer, con el propósito de 
reclutar mecanismos inmunes específicos del tumor a nivel sistémico o a nivel local (Ruby et al., 
1992; Capo et al., 2000; Jourdier et al., 2003). La actividad antitumoral se ve determinada por la 
expresión de IL-2 al estimular células NK, linfocitos TCD4, TCD8 y la producción de INF γ 
(Tartour et al., 2000; Tartaglia et al., 2001; Hofbauer et al., 2008; Yao et al., 2011; Jas et al., 
2015); también se ha determinado, que la terapia local con IL-2 es activa frente a varios tipos 
tumorales (tumor de células de mast, melanoma, fibrosarcomas) que afectan a varias especies 
(humanos, perros, gatos, bovinos) (Den et al., 2008; Jas et al., 2015).  
Jourdier y colaboradores (2003) administraron 7 inyecciones de poxvirus IL-2 con la 
finalidad de lograr una expresión localmente sostenida hasta 8 semanas en gatos con 
fibrosarcomas recurrentes tratados algunos con cirugía y RT basada en iridio; al culminar el 
estudio se identificó que en general el tratamiento fue bien tolerado y en ocasiones se observó 
cierto grado de inflamación local; identificando que la tasa de recidiva local fue mayor en los 
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animales control en comparación con los pacientes tratados con cirugía, RT y terapia 
inmunomoduladora (61% y 39% y 28% respectivamente).  
El tratamiento más exitoso involucra células xenogénicas que secretan IL-2 humana, esto 
fue probado en 16 gatos con FISS de los cuales 3 tenían metástasis y dos presentaban recurrencia 
tumoral; el DFI fue mayor en los gatos tratados en comparación con los gatos control (16 meses 
frente a 8 meses respectivamente) (Quintin-colona et al., 1996; Ladlow, 2013).  
En medicina humana se ha demostrado que la RT y la IL-2 actúan sinérgicamente, y se sabe 
que la RT aumenta los niveles locales de IL-2 (Indaram et al., 2000). En general la frecuencia y 
el tiempo del tratamiento varía en los estudios realizados, pero coinciden entre sí en la vía de 
administración, ya sea en el lecho tumoral o peri-tumoral, intentando generar una respuesta 
inmune contra las células cancerígenas (Skorupski, 2016). Un estudio realizado por Jourdier y 
Colaboradores (2015) demostraron que los gatos tratados con la recombinación del ALVAC 
resultaron menos predispuestos a desarrollar recurrencia tumoral luego de la cirugía y 
braquiterapia con iridio que aquellos que no fueron tratados (28% versus 61%).  
Los anteriores resultados, son consistentes con lo reportado por Jas y colaboradores (2015) 
quienes evaluaron la eficacia y la seguridad de la terapia con ALVAC expresando IL-2 felina, 
administrada en 71 gatos como tratamiento de fibrosarcomas en complemento con braquiterapia 
con iridio y cirugía; se prescribieron 6 dosis consecutivas por vía SC en el sitio del tumor en 48 
gatos (67,6%) y 23 (32,3%) fueron tratados con cirugía y radioterapia (tratamiento de 
referencia); identificando que el DFI fue menor en los gatos control en comparación con aquellos 
que fueron tratados y seguidos durante 1 y 2 años (287 días, >365 días y > 730 días 
respectivamente); en general este estudio concluyó que el tratamiento fue bien tolerado y se 
desarrollaron pocas reacciones adversas como alopecia y malestar general.  
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Estos análisis en torno al uso de IL-2 en FISS junto con RT y cirugía demuestran que son 
eficaces y seguros; sin embargo, no se espera que solamente la administración de IL-2 sea 
suficiente para tratar los tumores localmente invasivos y agresivos, su eficacia como tratamiento 
complementario requiere más investigaciones (Jas et al., 2015).  
Por otra parte, en un estudio de campo que incluyó 71 gatos, la incidencia de metástasis 
local y recurrencia se disminuyó al 27,8% en aquellos tratados con IL-2, cirugía y braquiterapia 
(EMA, 2013). Por el contrario, Jourdier y colaboradores (2003) mostraron que no difieren mucho 
entre si ALVAC y NYVAC en cuanto al control de la recurrencia tumoral local, motivo por el 
cual se puede administrar en el contexto adyuvante en fibrosarcomas en gatos. 
En general, varios autores recomiendan realizar más investigaciones evaluando la utilidad 
de la administración local de IL-2 junto con RT externa o braquiterapia en casos de FISS con 
márgenes histopatológicamente limpios o contaminados, lo que difiere entre sí en cuanto al 
pronóstico (bueno-malo respectivamente) (Bowlt, 2015; Skorupski, 2016), y se ha sugerido que 
la inmunoterapia puede ser una opción terapéutica adicional frente al tratamiento de 
fibrosarcomas en gatos (Jourdier et al., 2003). 
12. MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y REDUCCIÓN DE RIESGO 
En general los sarcomas que surgen en el lugar de inyección representan un desafío para los 
médicos veterinarios considerando que son iatrogénicos, difíciles de tratar y potencialmente 
prevenibles (Hauck, 2003). El grupo VAFSTF elaboró una serie de directrices en torno a la 
administración de medicamentos inyectables asociados inicialmente con la aparición de 
sarcomas (Martano et al., 2011); razón por la cual las recomendaciones dadas están encaminadas 
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en la estandarización de los protocolos de vacunación que pretenden ayudar a los veterinarios a 
correlacionar la administración de una vacuna con el desarrollo de neoplasias (Hauck, 2003). 
Algunas de estas recomendaciones incluyen: administrar vacunas contra FeLV en el 
miembro posterior izquierdo lo más distal posible (Figura 19-A), rabia en el miembro posterior 
derecho (Figura 19-B) y otras vacunas como FVRCP (con o sin clamidia) en el hombro derecho 
(Figura 19-C) (Hauck, 2003; Carminato et al., 2011; Dobson y Demetriou, 2014; Bowlt, 2015; 
Hartmann et al., 2015; Skorupski, 2016). La representación esquemática de la administración de 
vacunas sugerida por WSAVA y AAFP se observa en la figura 20. 
Otras recomendaciones se recopilan en la tabla 5 en la cual se resume las consideraciones 
para la disminución de riesgos frente a los FISS (Scherk et al., 2013), considerando que ninguna 
de estas se conoce por prevenir o curar los FISS. 
 
 
 
Figura 19. Lugares recomendados para vacunar según WSAVA. (A) Administración de la 
vacuna frente a FeLV a nivel subcutáneo debajo de la rodilla izquierda. (B) administración de 
vacuna frente a la rabia en el miembro posterior derecho lo más distal posible. (C) 
Administración de la vacuna FVRCP por debajo del codo derecho. La cabeza del felino se 
encuentra localizada en la esquina inferior derecha de la imagen. Tomado de Scherk et al., 
(2013).  
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Figura 20. Representación esquemática de la administración de vacunas sugerida por WSAVA y 
AAFP. Tomado de Ladlow (2013). 
Tabla 5. 
Recomendaciones del VAFSTF dirigidas a reducir la incidencia de FISS. Tomado de 
(Kirpensteijn, 2006; Carwardine et al., 2014; Bowlt, 2015; Skorupski, 2016). 
Referencias Recomendaciones 
(Kirpensteijn, 2006) 
La ubicación de cada inyección, tipo de vacuna, fabricante, 
el número de serie y la dosis deben ser registrados en la 
historia clínica del paciente. 
(Skorupski, 2016) (Ladlow, 
2013) 
No vacunar en la zona inter-escapular. 
 
(Carwardine et al., 2014) 
(Kirpensteijn, 2006) 
(Skorupski, 2016) (Hartmann et 
al., 2015) 
La vacuna debe administrarse en una región que permita 
resecar fácilmente el tejido en el caso de desarrollar 
neoplasias (extremidades lo más distal posible, la subcutis 
de la pared abdominal alejada del tórax y la columna 
vertebral, en la cola, con la finalidad de emplear 
únicamente amputación sin terapia de radiación). 
(Bowlt, 2015) (Skorupski, 2016) 
(Hartmann et al., 2015) 
(Ladlow, 2013) 
Evitar la vacunación excesiva. 
(Skorupski, 2016) 
Evitar la administración de más de una vacuna por sitio de 
inyección. 
(Bowlt, 2015) Los veterinarios deben procurar utilizar menos vacunas que 
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generen reacciones inflamatorias por sus adyuvantes, 
empleando en su lugar vacunas no adyuvadas.  
(Skorupski, 2016) 
(Hartmann et al., 2015) 
Evitar la vacunación frente a FeLV en gatos de interior que 
no están expuestos a los demás que pueden portar el virus. 
 
(Hartmann et al., 2015) 
 
Se debe evitar la administración de sustancias irritantes 
como los glucocorticoides y antibióticos de acción 
prolongada, con la finalidad de disminuir la reacción 
inflamatoria en los lugares de inyección. 
 
 
(Hartmann et al., 2015) 
(Kass et al., 2003) 
 
Se debe evitar administrar vacunas frías, ya que esto se 
asocia con mayor riesgo de desarrollar FISS; se recomienda 
administrar las vacunas a temperatura ambiente, 
retirándolas del refrigerador 15 minutos antes de 
administrarlas; no exceder los 15 minutos para evitar la 
reducción de la eficacia vacunal. 
 
WSAVA recomienda usar tórax o abdomen lateral, cambiando el sitio cada vez que se 
administre una vacuna (Day et al., 2010) y el AAFP menciona administrar las vacunas en los 
miembros posteriores (Richards et al., 2006). Aunque las directrices de WSAVA y AAFP son 
para vacunas cada 3 años, la vacunación frente a FeLV sigue siendo recomendada anualmente 
dependiendo del riesgo (Day et al., 2010; Ladlow, 2013); considerando por otro lado que el 
consejo asesor sobre enfermedades de los gatos (ABCD) recomienda la administración de 
vacunas en gatos mayores cada 2-3 años (Ladlow, 2013).  
Se debe considerar que en ocasiones la vacunación con los gatos en decúbito esternal, 
generalmente resulta en la administración de la vacuna en los pliegues de los flancos, lo que da 
lugar a tumores de difícil resección quirúrgica (Scherk et al., 2013); en la actualidad la 
vacunación en la cola no se considera una opción práctica (Hartmann et al., 2015); no obstante 
un estudio mostró que la vacunación en la cola fue bien tolerada y generó la misma producción 
de anticuerpos que aquellos que fueron vacunados en las extremidades posteriores; sin embargo, 
se requieren realizar más investigaciones (Hendricks et al., 2014). 
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Liptak y colaboradores (2001) junto con Bowlt (2015) recomiendan usar vacunas no 
adyuvadas, aumentar el intervalo entre vacunaciones y disminuir el uso de vacunas polivalentes. 
Estudios recientes demuestran que todas las vacunas tienen cierto riesgo de desarrollar FISS 
(Scherk et al., 2013); sin embargo, actualmente no existe información suficiente para formular 
recomendaciones definitivas para implementar el uso específico de vacunas para disminuir el 
riesgo de FISS (AAFP, 2013).  
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13. METODOLOGÍA 
Se realizó la recolección de información científica frente a los sarcomas de tejido blando en 
gatos domésticos; usando las bases de datos: ScienceDirect, ProQuest, PubMed, SciELO; junto 
con la recopilación de artículos de revistas como: AJVR (american journal of veterinary 
research), Journal of Animal Science, JAMA (The Journal of the American Medical association), 
Veterinary Pathology, Veterinary Oncology; ingresando en el motor de búsqueda palabras como: 
sarcoma, feline, vaccination, postvaccinal sarcoma, soft tissue sarcomas, FISS; discriminando la 
información recopilada por materia, tema, años, revistas científicas y libros especializados en 
oncología veterinaria; obteniendo información concreta sobre la temática planteada. 
La tabla 6 describe los lugares y el momento en meses donde será recopilada la información para 
el desarrollo de la monografía, junto con la distribución por meses destinados a la realización de 
actividades específicas. 
Tabla 6. Lugares y meses del año donde se recopilo información para el respectivo desarrollo de 
la monografía con el tiempo destinado a actividades específicas. 
Actividades/Mes Mes 1 Mes 2 Mes 3 Mes 4 Mes 5 
Revisión de literatura en bases de datos 
mencionadas 
X X    
Selección de artículos científicos extraídos de 
revistas 
 X X   
Selección de libros especializados en oncología 
veterinaria 
 X X   
Lectura e interpretación de información recopilada  X    
Presentación propuesta de monografía a comité 
académico del programa de MVZ 
 X    
Aprobación de la propuesta de monografía por 
parte del comité académico del programa de MVZ 
 X    
Desarrollo monografía  X X X X 
Planteamiento de la discusión y conclusiones    X  
Culminación de la monografía    X  
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14. DISCUSIÓN 
Hendrick y Brooks (1994) junto con Macy y colaboradores (1996) lograron identificar que 
la vacunación frente a la rabia generó mayores reacciones inflamatorias en comparación con la 
vacuna frente a FeLV, siendo más propensas a desarrollar reacciones adversas aquellas vacunas 
adyuvadas con aluminio que las no adyuvadas. Esta hipótesis permite identificar que los 
adyuvantes empleados en múltiples vacunas son productores disientes de reacciones 
inflamatorias crónicas, y realza el hecho de que las vacunas por si solas no son cancerígenas y no 
son la única etiología desencadenante de sarcomas. 
Lester y colaboradores (1996), Macy y Hendrick (1996), Bregazzi y colaboradores (2001) 
evidenciaron que las vacunas contra la panleucopenia, rinotraqueitis y calicivirus felino se 
encontraban implicadas en el desarrollo de sarcomas en al menos un informe. Estas hipótesis 
permiten demostrar que las vacunas frente a FeLV y Rabia no son las únicas desencadenantes de 
sarcomas cutáneos con alta capacidad infiltrativa, y no necesariamente todas las vacunas 
administradas generaran a futuro neoplasias cutáneas malignas, por lo cual no se debe desalentar 
el uso de vacunas por existir el riesgo de desarrollar neoplasias.  
Kirpensteijn (2006) junto con Carminato y colaboradores (2011) reportaron que inyecciones 
distintas a las vacunales tienen la capacidad de producir sarcomas, incluso elementos inertes 
como microchips y suturas no absorbibles. Con la revisión literaria realizada se permite sugerir 
en general, la etiología multifactorial de sarcomas cutáneos llamados inicialmente sarcomas 
asociados a la vacunación, corroborando que cualquier elemento que genere una reacción 
inflamatoria crónica está en la capacidad de producir neoplasias, pero no todas las reacciones 
crónicas terminaran en tumores. 
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Hendrick y colaboradores (1992), Martano y colaboradores (2011), Kliczkowska y 
colaboradores (2015) describieron que los FISS se caracterizaban por proliferación de células 
inflamatorias como linfocitos y macrófagos, junto con características histológicas de necrosis 
intra-lesional, altas tasas de mitosis y la presencia de células neoplásicas multinucleadas con alto 
pleomorfísmo celular. Basándose solo, en histopatología y citología es imposible determinar que 
la etiología de sarcomas de tejidos blandos es la vacuna o la inyección; teniendo en cuenta esto, 
se debe correlacionar los hallazgos histopatológicos con los hallazgos anormales al examen 
clínico, haciendo énfasis en la localización y el historial de traumatismos o inyecciones previas 
en el sitio de presentación de la neoplasia; que permitirán deducir que dicha tumoración es un 
sarcoma. 
Hershey y colaboradores (2002) y Skorupski (2016) afirmaron que aquellos gatos operados 
por cirujanos con experiencia tuvieron un mejor control tumoral local que aquellos operados por 
cirujanos con poca experiencia. Esta información permite constatar el principal problema de los 
FISS, radicando en su alta capacidad de recurrencia local, siendo necesario el apoyo quirúrgico 
de cirujanos capacitados en reconstrucción y cirugía agresiva, con la finalidad de disminuir al 
máximo los riesgos de nuevos desarrollos tumorales póstumos a la primera cirugía realizada 
 Martano y colaboradores (2011), Skorupski (2016) evidenciaron una disminución en torno 
a la frecuencia de presentación de los sarcomas localizados en el área inter-escapular, pasando de 
53,4% a 39.5% para el 2006 e incrementando los sarcomas en miembros posteriores (de 10.2% a 
17.1% para el mismo año). En general el pronóstico es mejor en sarcomas localizados en áreas 
de fácil abordaje terapéutico, que permitan mediante la amputación controlar el crecimiento e 
infiltración tumoral a estructuras anexas; mientras que los FISS localizados en el área inter-
escapular hacen que la cirugía sea una opción difícil, que no asegura que los márgenes 
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quirúrgicos estén limpios de células neoplásicas, lo que podría generar recurrencias locales del 
tumor y hace que al intentarse una segunda cirugía empeore el pronóstico. 
Cronin y colaboradores (1998), Kobayashi y colaboradores (2002), Nimwegen y 
Kirpensteijn (2012) y Ladlow (2013) concluyeron que independiente del tratamiento empleado, 
la recidiva local continúa siendo un gran problema, ya que hasta el 42% de los gatos con 
márgenes limpios y el 32% de los gatos con márgenes comprometidos desarrollaron recurrencia 
local. Estas hipótesis continúan ratificando el gran desafío terapéutico que representan los FISS, 
los cuales requieren un tratamiento multimodal, con el objetivo de disminuir el riesgo de 
desarrollo póstumo de tumores una vez realizado el tratamiento principal. 
Cohen y colaboradores (2001) afirman que, aunque el reporte histopatológico asegure que 
no hay células tumorales en los márgenes quirúrgicos, puede presentarse una recurrencia local de 
hasta 50%. Con la revisión literaria realizada se puede identificar que aunque una cirugía sea 
considerada exitosa, existe el riesgo de dejar células tumorales microscópicas que facilitan el 
desarrollo de tumores secundarios, enfatizando en el hecho de implementar tratamientos 
adyuvantes como la radioterapia e inmunoterapia paliativa al tratamiento convencional de este 
tipo de neoplasias. 
Ladlow (2013) afirma que cuanto menos hueso se extraiga mejor será la funcionalidad de la 
extremidad, y en aquellos casos donde se realice una escision parcial de más del 50% de las 
escápulas, si es bilateral puede traducirse en una marcha y paso anormal que suele durar entre 6 y 
8 semanas. Con el trabajo realizado se permite reconocer que el hueso no debe ser preservado 
solamente por conservar la funcionalidad misma de la extremidad afectada, ya que de hacerlo 
así, puede culminar en el desarrollo de tumores secundarios más complejos de tratar mediante 
una segunda escision quirúrgica. 
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Séguin (2014) y Skorupski (2016) afirman que los drenes quirúrgicos deben evitarse en lo 
posible y de llegarse a utilizar, se debe planificar cuidadosamente su localización antes de 
realizar la cirugía, identificando los lugares aptos para su postura, que puedan ser incluidos en el 
campo posible de radioterapia post-quirurgica. El presente texto permitió identificar que en 
ocasiones, dado la cantidad de tejido retirado, la reducción del espacio muerto es difícil, 
conllevando a la formación de seromas, y posterior uso de drenes; evitando de esta manera, el 
acumulo de fluidos en el área de resección quirúrgica de la neoplasia; haciendo énfasis en que su 
uso no está contraindicado. 
Rousset y colaboradores (2013), Travetti y colaboradores (2013) identificaron por medio de 
NMRI la naturaleza infiltrativa local de múltiples FISS, además permitió la visualización de 
estructuras nodulares que no fueron evidenciadas al examen clínico. Estas ayudas diagnósticas 
juegan un papel importante en cuanto a la estadificación clínica y planificación quirúrgica de 
dichas neoplasias, que frecuentemente aparentan estar restringidas al tejido subcutáneo; la 
revisión literaria enfatiza en la utilidad de CAT o NMRI antes de la cirugía, ya que permite 
realizar una mejor planificación de la extensión quirurgica; pero independiente de no ser una 
opción de fácil acceso por costos, siempre se debe realizar una palpación y planificación 
quirúrgica exhaustiva para tratar de obtener márgenes quirúrgicos limpios que impidan el 
desarrollo de recurrencias tumorales. 
Martano y colaboradores en 2011 junto con Bowlt en 2015 sostienen que el diagnóstico de 
FISS se hace por medio de biopsia incisional, ya que esta prueba diagnóstica permite evaluar la 
morfología celular descartando un proceso inflamatorio como un granuloma; además no se 
recomienda realizar la biopsia TRU-CUT, puesto que la muestra obtenida puede ser poco 
significativa, generando un diagnóstico erróneo; así mismo la biopsia excisional no debería ser 
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una opción, puesto que esta aumenta el volumen de resección requerido durante una segunda 
intervención quirúrgica. 
Ladlow (2013) junto con Bowlt (2015) concluyen que la única forma de diagnosticar un 
FISS es mediante biopsia incisional, afirmando el pobre valor diagnóstico de la citología en este 
tipo de neoplasias, sostenido por Martano y colaboradores (2011); no obstante, con la revisión 
literaria realizada, se puede mencionar que ayudas diagnosticas como la citología pueden ser 
parcialmente diagnosticas gracias al tipo de muestra obtenida, contaminación por sangre, grado 
de error de puncionar tejido no neoplásico. 
Bowlt (2015) sostiene que en muchas ocasiones los FISS son diagnosticados cuando han 
alcanzado un tamaño importante, representando un desafío quirúrgico, que podría requerir para 
mejorar el pronóstico la administración de radioterapia previa a la cirugía, intentando reducir el 
tamaño tumoral. Desgraciadamente, dicha opción terapéutica no está disponible en Colombia, 
aun así la literatura reporta buenos resultados controlando el desarrollo de recurrencias y 
disminuyendo el tamaño tumoral cuando se administra antes del tratamiento principal; no 
obstante, con la revisión literaria realizada se debe mencionar que el tamaño tumoral no es un 
criterio influyente en la opción de resección o no de un tumor; criterios como edad, 
enfermedades sistémicas y conformación del tumor con compromiso de estructuras intervienen 
en la decision de extirpar quirúrgicamente o no un FISS. 
Bregazzi y colaboradores (2001), Katayama y colaboradores (2004), Hauck y colaboradores 
(2003), Phelps y colaboradores (2011) y Skorupski (2016) afirman que, la radioterapia y la 
quimioterapia no deben ser consideradas como el tratamiento definitivo frente a los FISS, su 
impacto cuando se utiliza de manera individual no es del todo claro, dado a su frecuente 
asociación con cirugía en un abordaje multimodal. La revisión literaria permitió reconocer que la 
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quimioterapia por si sola en los FISS no es muy útil, a causa de los pobres resultados aportados 
en cuanto a control de la recurrencia y prolongación de la expectativa de vida del paciente; no 
obstante, puede utilizarse en el contexto paliativo previniendo el desarrollo de metástasis y puede 
llegar a prolongar la expectativa de vida y el tiempo libre de progresión tumoral. Se debe tener 
en cuenta que los tratamientos implementados estarán orientados a prolongar el tiempo de 
supervivencia, reducir al máximo las posibilidades de metastasis y desarrollo de recurrencias 
tumorales locales. 
Impellizeri y colaboradores (2016), Skorupski (2016) identificaron buenas tasas de control 
(70%) en gatos con sarcomas de tejidos blandos tratados con cisplatino intralesional sometidos a 
electroquimioterapia. Aunque es un tratamiento no disponible en Colombia, se puede observar 
que la ECT es una opción terapéutica alterna frente a este tipo de neoplasias, enfatizando en que 
no se debe discriminar la realización de investigaciones específicas, pretendiendo determinar su 
posible efecto en torno a los FISS. 
Lawrence y colaboradores (2011), Turek y colaboradores (2014) encontraron que el 
mesilato de masitinib implementado en FISS inhibe la proliferación celular y es dosis-
dependiente. Estos informes hacen de los inhibidores de tirosina quinasa una fuerte opción 
terapéutica no solo para sarcomas de tejidos blandos en gatos sino también para una gran 
variedad de neoplasias, al inhibir la angiogénesis tumoral; que ha dado excelentes resultados en 
tumores de células de mast irresecables en caninos; no obstante, se requieren realizar estudios in 
vivo para determinar en realidad su verdadero impacto específicamente en FISS. 
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15. CONCLUSIONES 
Antes se creía que las vacunas generaban el desarrollo de neoplasias, sin embargo, 
investigaciones posteriores identificaron que el adyuvante usado en múltiples vacunas, en este 
caso el aluminio, se asoció con de desarrollo de inflamaciones crónicas y el desarrollo de 
granulomas post-vacunales, pero con el desarrollo de tumores a medida que la investigación en 
este tema avanzaba se concluyó que cualquier elemento extraño inoculado por vía subcutánea, 
capaz de generar una reacción inflamatoria crónica tiene la capacidad de producir este tipo de 
neoplasias, como por ejemplo: microchips, suturas no absorbibles, inyecciones de múltiples 
medicamentos como corticoides y antibióticos de acción prolongada estaban relacionados con la 
aparición y reporte de casos crecientes de sarcomas de tejidos blandos.  
Se puede afirmar que en el proceso de sarcomagénesis; existen muchos factores 
involucrados, entre los cuales se encuentra; número de inyecciones, historial de traumatismos 
repetidos, composición del elemento inyectado, factores genéticos individuales y grado de 
respuesta tisular después de la inyección son algunos de ellos, adicionalmente se sabe que tras la 
reacción inflamatoria en torno a determinado elemento inyectado, se liberan interleucinas y 
demás moléculas que conduce a la activación o mutación de oncogenes, favoreciendo la 
proliferación incontrolada de fibroblastos determinando la formación de neoplasias. La evidencia 
científica apunta hacia una relación al parecer causal entre las inyecciones con la formación de 
sarcomas, y en general los FISS difieren en el comportamiento biológico de aquellos sarcomas 
que no están relacionados con la vacunación. 
Los sarcomas asociados con la vacunación se caracterizan por afectar a animales jóvenes, 
pero dado a su periodo de latencia tan prolongado, puede afectar a animales mayores, estos se 
localizan en áreas empleadas frecuentemente para vacunar, presentando en ocasiones bordes bien 
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definidos y tamaño variable, puede o no haber ulceración y dolor lo cual va a depender del grado 
de infiltración de estructuras anexas; y aunque pueden presentar una rápida evolución, también 
se podrían demorar incluso hasta 10 años después de la administración de determinado elemento. 
Desafortunadamente debido a su amplio intervalo de edad de presentación y por su etiología 
multifactorial, la incidencia y prevalencia son variables complejas de determinar, representando 
un desafío para los médicos veterinarios en torno a la asociación de parámetros como edad, 
historial previo de vacunación y localización del tumor con el posible diagnóstico de sarcoma 
asociado al sitio de inyección.  
El principal problema de los FISS radica en la capacidad de recurrencia tumoral local que 
tiene este tipo de neoplasias, generando que el abordaje terapéutico sea complejo e infructuoso, 
requiriendo cirugía agresiva para asegurar que la totalidad del tumor se retire adecuadamente, ya 
que de no ser así, células neoplásicas microscópicas junto con infiltraciones profundas no 
detectables a estructuras anexas alojadas pueden ser los desencadenantes de nuevas recurrencias.  
Lo ideal es realizar NMRI y CAT que son técnicas disponibles en Colombia con fines 
diagnósticos y de planeación quirúrgica; de ser opciones disponibles su uso no debe 
discriminarse; siendo una técnica diagnóstica adecuada para poder garantizar el éxito de la 
cirugía identificando el tumor en su totalidad; desafortunadamente posee costos elevados que la 
mayoría de propietarios no están dispuestos a aceptar, de ser así lo recomendable seria realizar 
una palpación exhaustiva del tumor, con la finalidad de asegurar que por medio de cirugía, el 
tumor va a ser retirado en su totalidad; aunque mediante palpación se puede subestimar la 
naturaleza invasiva de los FISS a estructuras anexas. 
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En general cuanto más rápido se haga el diagnóstico de un crecimiento anormal en el gato, 
mayores posibilidades de supervivencia y éxito se tienen tras la implementación de la cirugía con 
intenciones curativas, al confirmar el diagnóstico presuntivo de FISS mediante histopatología al 
realizar una biopsia incisional, considerando que la biopsia excisional no debe realizarse ya que 
incrementa el volumen de resección de tejido en una segunda cirugía, borrando las posibilidades 
de la cirugía como el único tratamiento. El tumor que se ha asociado con mayor frecuencia al 
sitio de inyección en gatos es el fibrosarcoma; no obstante, hay reportes de MFH, 
condrosarcoma, liposarcoma, rabdomiosarcoma y osteosarcoma en menor medida, al ser un 
tumor poco común en gatos. 
Lo recomendable es realizar análisis sanguíneos y hematológicos para determinar el estado 
de salud general del paciente, además se deberían realizar pruebas frente a FeLV y FIV, las 
cuales de ser positivas cambiarían dramáticamente el abordaje terapéutico y en general la 
expectativa de vida del felino positivo a algún retrovirus junto con sarcoma asociado al sitio de 
inyección, dado al compromiso directo del sistema inmune. 
Los FISS localizados en el área inter-escapular continúan siendo hoy en día el lugar donde 
con mayor frecuencia se presentan este tipo de neoplasias, con forme a la extensa revisión 
literaria realizada, lo ideal es implementar bordes quirúrgicos de 5 cm junto con dos planos a 
profundidad del tumor, que han dado como resultado una disminución considerable de desarrollo 
de recurrencias tumorales, aunque la cirugía no debería ser considerada como única opción 
terapéutica, la terapia antitumoral debe tener un enfoque multimodal con la incorporación 
concomitante de quimioterapia y otras opciones como la inmunoterapia, tratando de mejorar el 
pronóstico y el tiempo e sobrevida del paciente. 
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En general cuanto más radical sea la cirugía, mejor será el pronóstico; las complicaciones 
post-quirúrgicas frecuentes son, la formación de seromas y la dehiscencia de la sutura; no 
obstante, el uso de drenajes es muy controversial; en torno a la investigación realizada en este 
documento, no se deberían utilizar, puesto que puede existir el riesgo de sembrar células 
tumorales microscópicas, lo cual conllevara a tratamientos adyuvantes con radioterapia, 
incluyendo la cicatriz de la cirugía y todo el tracto del drenaje, se debe tener especial claridad en 
que en ocasiones eliminar el espacio muerto una vez retirado el tumor se hace una tarea difícil, 
ya que la mayoría de tejido debe ser retirado para asegurar márgenes quirúrgicos completos, de 
ser necesario se pueden utilizar materiales sintéticos o se puede relajar incisiones para asegurar 
que la totalidad del espacio muerto ha sido cerrado, descartando completamente la 
implementación de drenes en la herida quirúrgica. 
La quimioterapia al igual que la cirugía no deben ser empleadas como único tratamiento; la 
implementación de quimioterapia tendrá como objetivo prolongar los intervalos de recurrencia 
tumoral local, así como la expectativa de vida y reducir la posibilidad de metástasis; 
adicionalmente, los quimioterapéuticos como la doxorrubicina y ciclofosfamida han arrojado 
buenos resultados; y en Colombia es el segundo tratamiento más empleado frente a los FISS; lo 
recomendable es realizar más investigaciones para determinar el efecto y la utilidad de esta 
opción terapéutica de manera individual, ya que por uso de manera multimodal en los FISS, su 
impacto individual no ha sido establecido claramente. 
Los sarcomas asociados al sitio de inyección son una problemática importante que debe ser 
considerada por los médicos veterinarios, que requieren de un abordaje terapéutico multimodal 
para prolongar la expectativa de vida, sin embargo, no deben considerarse dichos tratamientos 
como curativos; en general, este tipo de neoplasias se llegar a evitar al no inyectar sustancias o 
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elementos irritantes a nivel subcutáneo con frecuencia, que en el peor de los casos pueden 
desencadenar una reacción inflamatoria crónica que culminara en el desarrollo de neoplasias; 
haciendo especial énfasis que no todos estos elementos son la única causa de presentación. 
No existen parámetros de prevención establecidos que eviten de manera directa la 
sarcomagénesis; y mediante hallazgos histopatológicos únicamente no es posible determinar que 
dicho sarcoma fue generado por determinada inyección ya sea vacunal o no; aquí es donde el 
médico veterinario tiene que estar en la capacidad suficiente de correlacionar lo obtenido en la 
exploración clínica del paciente con los resultados histopatológicos de dicha neoplasia. 
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